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I. 


Aus der III. medizinischen Klinik der k. k. Universität in Wien 
(Prof. Dr. N. Ortner). 

Ueber Enteiweissung und Reststickstoffbestimmung des 
Blutes und seröser Flüssigkeiten mittels Uranilazetats. 

Yon 

Aleksander Oszacki, 

Assistent der Klinik, 

ehern. Assist, des medizinisch-chemischen Instituts d.Universität Krakau (Vorst.: Prof. Dr. L. Marchle wßk i). 


Die Schwierigkeiten, mit welchen die bisherigen Methoden der Ent¬ 
eiweissung des Blutes verbunden sind, sind wohl die Hauptursachen, 
warum die Bestimmung des ReststickstolTes sich nicht im täglichen Ge¬ 
brauch der Klinik eingebürgert hat, obwohl ihr allerseits grosses Interesse 
entgegengebracht wird. Die technische Schwierigkeit findet schon in der 
Definition des Begriffes einen anschaulichen Ausdruck. Reststickstoff ist 
bekanntlich die nach Entweissung des Blutes verbleibende Stickstoff¬ 
menge. Eine ideale Methode muss also folgende Bedingungen erfüllen: 
1. dio gesamte Eiweissmenge komplett fällen; 2. keine anderen stick¬ 
stoffhaltigen Körper mitreissen, noch mitfällen; 3. bei diesem Ent- 
eiweissungsprozesse keine stickstoffhaltigen Komplexe abspalten. 

Diese idealen chemischen Forderungen bedürfen noch für klinische 
Zwecke einer Ergänzung, weil sie diagnostischen Zwecken dienstbar ge¬ 
macht werden sollen. Diese Methode muss an nicht zu grossen Blut¬ 
mengen durchführbar sein und soll keine wesentlichen, technischen 
Schwierigkeiten und vor allem keinen grösseren Zeitaufwand erfordern. 

Der nächstliegende Gedanke war natürlich, das Eiweiss durch Hitze¬ 
koagulation zu entfernen. Dieser Methode bedienten sich alle älteren 
Untersuchungen, besonders die beiden sozusagen klassischen vonStrauss(l) 
und von Meyer (2) und Hohlweg. Strauss ging so vor, dass er das 
Serum in die fünffache Menge kochenden Wassers eintropfte, das er vor¬ 
her mit 2 proz. Essigsäure angesäuert hatte. Hohlweg und Meyer 
versuchten diese Methode dadurch zu verfeinern, dass sie vor dem Auf¬ 
kochen das neunfach mit destilliertem Wasser verdünnte Serum mit 
Natriumchlorid halb sättigten und mit einer Kombination von 1 proz. 
Essigsäure und 5 proz. Monokaliumphosphatlösung ausäuerten, so dass die 
Gesamtlösung gegen Lackmus schwach sauer, aber gegen Kongo noch 
neutral blieb. Die Distanz zwischen diesen beiden Umschlagpunkten ist 
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2 ALEKSANDER OSZACKI, 

bekanntlich ziemlich gross. Die Verfasser suchten nun das zu umgehen, 
indem sie die Quantitäten der Essigsäure und der Monokaliumphosphat¬ 
lösung genau angegeben haben. 

Die Hitzekoagulation erfüllt die zweite, eingangs gestellte Forderung 
ideal: es wird sicher keine andere stickstoffhaltige Substanz mitgefällt. 
Theoretisch entspricht sie auch der ersten Forderung, praktisch machen 
sich aber für den Ungeübten eine Fülle von Schwierigkeiten geltend. Ich 
möchte als klassische Zeugen dafür die Worte Abderhaldens (3) aus 
seiner mit Oppenheimer publizierten Arbeit zitieren: „Jedem, der sich 
mit der Entfernung von Eiweisskörpern aus Blutserum und Blutplasma 
durch Hitzekoagulation beschäftigt hat, ist es geläufig, wie ausserordent¬ 
lich schwer es gelingt, die letzten Spuren von Eiweiss ?u entfernen. u 
Die Schwierigkeit ist bekanntlich die, jenen Aziditätspunkt zu treffen, 
bei dem die Koagulation eben erfolgt, ihn aber nicht um eine Spur über¬ 
schreitet, weil sich sonst die gebildeten Azidalbuminate wieder lösen. 
Diese lassen sich nur bei genauer Neutralisation durch Hitze koagulieren. 
Eine weitere Schwierigkeit bieten die Globine. Der Uebertritt von Hämo¬ 
globin in das Serum ist fast nie mit Sicherheit zu verhindern. Da nun 
das Hämoglobin beim Erhitzen Globin abspaltet, andererseits aber Globin 
durch Kochen nicht koagulierbar ist, ist es klar, dass es in Lösung 
(Filtrat) bleibt; und hierin kann eine von den Fehlerquellen der Methode 
liegen. Da das Globin die Biuretreaktion im Filtrat geben kann, kann 
es auf diese Weise die Anwesenheit der Albumosen leicht Vortäuschen. 
Die Bedeutung dieser Tatsache klarzustellen, will ich mich später bemühen. 

Diese Schwierigkeit suchte man, wie schon gesagt, durch Halb¬ 
sättigung mit Kochsalz zu beseitigen, da unter dieser Versuchsbedingung 
die Azidität gar keine so bedeutende Rolle spielt. Die Sättigung, wie 
schon die Halbsättigung zeitigt aber neue Schwierigkeiten, da bekannt¬ 
lich die Anwesenheit von so grossen Mengen von Kochsalz im Filtrat 
die weitere Verarbeitung sehr erschwert und zwar sowohl die Verbrennung 
nach Kjeldahl für die Gesamtreststickstoffbestimmung, wie die quanti¬ 
tative Bestimmung der einzelnen Bestandteile des Filtrates. Das sind 
die Gründe, warum die Methode von Hohlweg und Meyer, obwohl sie, 
was die Entciweissung anbelangt, einen zweifellosen Fortschritt bedeutet, 
doch in der Durchführung manchen Schwierigkeiten begegnet. Ich konnte 
im nach Hohlweg gewonnenen und kalt filtrierten Filtrat nie weder mit 
der Ferrozyanwasserstoffsäure noch mit der Salpetersäure das Eiweiss 
nachweisen. Es gelang mir das aber in Spuren mit Trichloressigsäure; 
wenn ich auch nicht behaupten will, dass diese kleine Eiweissmenge eine 
bedeutende Rolle für die klinische Orientierung spielt, so möchte ich es 
doch als Beweis anführen, dass auch die Anwesenheit von Kochsalz die 
Schwierigkeiten der Enteiweissung nicht ganz beseitigt. 

Was die dritte Forderung betrifft, dass durch die Methode keine 
stickstoffhaltigen Komplexe des Bluteiweisses abgespaltcn werden dürfen, 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Ueber Enteiweissung und Reststicksioffbestimmung des Blutes usw. 


3 


was ja zu Täuschungen über die Gesamtquantität des Reststickstoffes 
führen könnte, so sind in dieser Hinsicht auch von manchen Verfassern 
[Abderhalden (3) u. a.] Bedenken erhoben worden. Jedenfalls haben 
Hohlweg und Meyer gezeigt, dass die Dauer des Kochens bis zu einer 
Stunde keinen Einfluss auf die Gesamtmenge des Reststickstoffes ausübt. 
Da das Interesse an der klinischen und besonders der diagnostischen Be¬ 
deutung des Reststickstoffes immer zunimmt, so habe ich, besonders durch 
die Arbeit von Hohlweg und Meyer angeregt, versucht eine Methode 
zu finden, die allen Anforderungen möglichst gerecht wird, die aber be¬ 
sonders den klinischen Zwecken dient, vor allem aber auch für den wenig 
Geübten rasch und leicht durchführbar sein sollte. Aussalzungsmethoden 
mit Amraonsulphat waren von vornherein ausgeschlossen, so dass nur 
Fällungsmethoden in Betracht kamen. Die bisher für Blutzuckerbestimmung 
geübten Fällungsmethoden, wie z. B. die Methode mit Ferrum oxydatum 
dialysatum nach Michaelis und Rona (4), haben für Reststickstoff¬ 
bestimmung den Fehler, dass sie mit dem Eiweiss auch andere stick¬ 
stoffhaltige Substanzen mitzureissen scheinen. Die Mastixmethode von 
Michaelis und Rona kommt mir aus technischen Gründen zu umständ¬ 
lich vor, wenn man bedenkt, dass sie auch von praktischen Aerzten aus¬ 
geführt werden muss. Nach zahlreichen und langen Untersuchungen hat 
sich mir als sehr geeignetes Mittel das Uranilazetat bewährt. 

Kowalewski (5) war meines Wissens der erste, welcher gezeigt hat, 
dass Eiweiss sich mitUranilazetat ausfällen lässt. Später hat Jacoby (6) 
Uranilazetat zu Enteiweissung von Organextrakten verwendet. 

Uranilazetat fällt in nicht zu geringer Konzentration Eiweiss aus 
neutraler oder sehr schwach alkalischer Lösung. Schon geringe Mengen 
von Säuren und stärkeren Basen genügen aber, um das gebildete Uranil- 
eiweiss wieder in Lösung zu bringen. Ein grösserer Ueberschuss an 
Uranilazetat beim Ausfällen ist zu vermeiden, da sich Uranileiweiss auch 
im Ueberschuss des Fällungsreagens wieder löst. Ebenso löst es sich 
auch wieder teilweise in Wasser. Säuren, die das Uranileiweiss nicht 
lösen, sind nach Kowalewski die folgenden: Kohlensäure, Borsäure, 
Arsensäure, Pikrinsäure und Salizylsäure. Für unsere Zwecke ist von 
grosser Wichtigkeit die Tatsache, dass die Albumosen gleichfalls gefällt 
werden. Soweit waren die Eigenschaften des Uranileiweisses bekannt. 
Praktisch hat sich mir nun folgendes ergeben: 

1. Uranilazetat fällt das Eiweiss aus Lösungen des menschlichen 
Serums komplett, was übrigens zu erwarten war, weil nach den physi¬ 
kalisch-chemischen Messungen das Menschenserum neutral oder höchstens 
sehr schwach alkalisch reagiert. Obwohl die wässerigen Lösungen des 
Uranilazetats infolge der Hydrolyse gegen Lackmus sauer reagieren (nicht 
aber gegen Kongo), löst sich das entstehende Uranileiweiss nicht, wenn 
man, wie gesagt, einen grossen Ueberschuss an Reagens vermeidet. Im 
Filtrat von auf diese Weise enteiweisstem Serum lässt sich mit keiner 
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der bekannten Methoden Eiweiss nachweisen, weder mit dem Spieglerschen 
Reagens, noch mit Trichloressigsäure u. a. 

2. Kein anderer stickstoffhaltiger Körper ausser Eiweiss und Albu- 
mosen wird aus dem menschlichen Serum mit Uranilazetat gefällt. Ich 
habe mich davon auf verschiedenste Weise zu überzeugen versucht. So 
habe ich menschliche Sera verschiedener Herkunft und von verschiedenen 
pathologischen Zuständen, nach entsprechender Verdünnung mit Wasser, 
mit Ammonsulphat gesättigt und das Filtrat mit Uranilazetat versetzt. 
Auch nach stärkerer Einengung ist dabei niemals eine Fällung auf¬ 
getreten. Ebenso ergaben wirklich genau durch Kochen enteiweisste Sera 
im Filtrat keine Fällung mit Uranilazetat. 

Wenn man ein Serum komplett enteiweisst hat, ohne alle anderen 
stickstoffhaltigen Körper mitzufällen, so müssen im Filtrat zwei Gruppen 
von stickstoffhaltigen Substanzen verbleiben: 

a) Intermediäre Stoffwechselprodukte, die zwischen den Abbauprodukten 
der Darmverdauung und dem neu aufgebauten assimilierten Eiweisse 
liegen; 

b) die Schlacken des Stoffwechsels, das heisst, die harnfähigen Sub¬ 
stanzen. Die klinischen quantitativen Schwankungen des Reststick¬ 
stoffs finden im Bereiche dieser Gruppe statt. 

Um sich zu überzeugen, wie sich diese beiden Gruppen gegen Uranil¬ 
azetat verhalten, habe ich folgende Versuche angestellt: 

Serum wurde länger dauernder Pepsinsalzsäure- und Trypsinsoda¬ 
verdauung unterworfen. Nach Entfernung des Eiweisses und der Albu- 
mosen stellte sich mit Uranilazetat keine Fällung ein. Ebenso ergaben 
Harne, nach der Ausfällung der Phosphate mit Amraoniak-Magnesia- 
mischung und nach dem Austreiben des Ammoniaks im Filtrat mit Kali¬ 
lauge und genauer Neutralisation, keine Fällung. Endlich habe ich wo¬ 
möglich neutrale Lösungen folgender im Serum vorkommender Substanzen 
eingehend mit Uranilazetat durchgeprüft: Harnstoff, Harnsäure, Glykokoll, 
Tyrosin, Leuzin, Kreatinin, dann Hippursäure, Chondroitinschwefelsäure 
u. a. Nur Gallenfarbstoffe im Serum, Glykocholsäure und Nukleinsäure 
geben eine Fällung. Die Tatsache halte ich für bedeutungslos, weil diese 
Substanzen zum klinischen Begriffe des Reststickstoffes nicht gehören. 
Es ist natürlich klar, dass ein Teil der erwähnten Substanzen sich im 
Serum in Form von verschiedenartigen Bindungen befinden mag, so dass 
die in vitro gefundenen Resultate nicht unbedingt für das native Serum 
gelten müssen. Ich betrachtete darum die Vorproben nur als zur Orien¬ 
tierung dienende. Als Hauptargument sollten immer die Vergleichs¬ 
resultate der Quantität des Reststickstoffes mittels der Uranilazetatmethode 
und mit den anderen Methoden dienen. 

Eine besondere Besprechung erfordert das Verhalten der biuret- 
gebenden Substanzen (Albumoscn), die, wie schon erwähnt, mit Uranil- 
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azetat gefällt werden. Aus den folgenden Literaturangaben wird ersicht¬ 
lich sein, dass es überhaupt sehr strittig ist, ob solche Substanzen im 
Serum vorhanden sind. Wir haben bereits früher erwähnt, dass nach 
unserer Ansicht ihr behauptetes Vorhandensein vorgetäuscht sein könnte 
durch nicht quantitative Fällung von Eiweiss. 

Die Angaben der Autoren lauten widersprechend. Hofmeister(7), 
Abderhalden und Oppenheimer (8), Moravitz und Dietschy (9) 
sind der Meinung, dass man im Blut, sogar auf der Höhe der Verdauung 
die Biuretreaktion gebende Substanzen nicht nachweisen kann. Ent¬ 
gegengesetzter Meinung sind wieder Embden und Knoop (10), Freund 
(11), Langstein, v. Bergmann (12) u. a. 

Abderhalden, welcher seine Meinung nur auf das Serum, nicht 
auf das gesamte Blut bezog, sieht die Ursache der positiven Biuret¬ 
reaktion im Filtrat des durch Koagulation enteiweissten Serums in dem 
schon oben beschriebenen Abspalten des Globins durch Aufkochen im 
Hämoglobinmolekül. 

Auch Hohlweg und Meyer fanden in ihrem Filtrat nach Ein¬ 
dampfen auf VlO bis 1 / 20 des Volumens positive Biuretreaktion. Sie ver¬ 
setzten das von der Essigsäure saure Filtrat mit entsprechend verdünnter 
Gerbsäurelösung und bestimmten den Stickstoff des Niederschlages als 
Albumosenstickstoff. Bei diesen Bestimmungen hat sich ihnen ergeben, 
dass diese Stickstofffraktion bei verschiedenen klinischen Fällen ziemlich 
konstant war, auch dort, wo der Gesamtreststickstoff starke Abweichungen 
von der normalen Menge aufwies. 

Dass Tatsächliche kurz zusammenfassend, müssen wir sagen: 

1. Wenn Alburaosen (Biuretreaktion gebende Substanzen) überhaupt im 
Blute lebender Menschen Vorkommen, so erreicht ihre Quantität nur 
minimale Werte; 

2. die Fraktion, in welcher sie sich eventuell finden lassen, unterliegt 
minimalen quantitativen Schwankungen, so dass sie bei hauptsäch¬ 
lich diagnostischen Bestimmungen des Reststickstoffs kaum eine 
Rolle spielen kann [s. zitierte Arbeit von Hohlweg und Meyer (2). 

Zur Enteiweissung des Serums und der serösen Flüssigkeiten habe 
ich mich anderthalbprozentiger Uranilazetatlösung bedient. Diese wird 
durch längeres Stehen kalt vorbereitet. Die Konzentration ist so aus¬ 
gewählt, dass, wofern man dieMengenverhältnisse, wie weiter unten an¬ 
geführt, nimmt — gleiche Teile von Serum und der Reagenslösung (Ver¬ 
dünnung des Serums spielt keine Rolle) — man im Filtrat weder Eiweiss 
noch Uranilazetat findet. Seröse Flüssigkeiten (Exsudate usw.) lassen 
sich auch ohne weiteres enteiweissen, nur müssen natürlich, je nach dem 
Eiweissgehalt, entsprechende Mengenverhältnisse nach den Vorproben aus¬ 
gesucht werden. Für Exsudate vom spezifischen Gewicht 1019 habe ich 
dieselben Verhältnisse wie für das Blutserum gefunden. 
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Das Blut habe ich immer aus der Armvene in einen nicht zu hohen 
Zylinder entnommen. Nach vorsichtigem Ablösen des Koagulums von 
den Gefässwänden mit dünnem Glasstab liess ich das Blut die Nacht 
hindurch stehen. Zu der auf diese Weise gewonnenen Serummenge (z. B. 
50 ccm) gab ich viermal so viel Wasser (d. h. 200 ccm) hinzu und ver¬ 
setzte, am besten in einem Kolben, mit ebensoviel der Uranilazetatlösung 
als ich Kubikzentimeter Serum verwendet habe. Nachher wird sorgfältig 
gemischt und sofort filtriert. 

Eiweiss habe ich mit Trichloressigsäure oder mit Spieglerschem 
Reagens geprüft, Uranilazetat mit Ferrozyankaliura. Es darf dann keine 
bekannte Eiweissprobe auch nur Spuren von Eiweiss nachweisen lassen. 
Die Biuretreaktion auch im sehr stark eingeengten Filtrate ist immer 
negativ ausgefallen. 

Die Menge des Filtrats wird genau abgemessen, in einen Ver¬ 
brennungskolben von 1 Liter Inhalt nach Kjeldahl gebracht, mit 15 ccm 
konzentrierter Schwefelsäure versetzt (die Menge der Schwefelsäure wechselt 
selbstverständlich je nach der Ausgangsmenge des Serums und des Filtrats) 
und vorsichtig eingeengt. Erst wenn der grösste Teil des Wassers schon 
abgedampft ist, setzt man noch 1 dg Uranilazetat in Substanz upd halb 
so viel Kaliumsulphat hinzu, als man vorher Schwefelsäure verwendet 
hat. Es wird jetzt erhitzt, bis der Kolbeninhalt ganz durchsichtig wird 
und grüngelbe Farbe annimmt; der Hauptteil des Uranils setzt sich un¬ 
gelöst am Boden ab. Jetzt wird wie gewöhnlich nach Kjeldahl weiter 
verarbeitet. Der Kolbeninhalt wird also mit 200—250 ccm destilliertem 
Wasser verdünnt und nach Hinzufügen von einem Esslöffel Bolus alba 
mit 30proz. Lauge alkalisiert und destilliert. Je 10 ccm Schwefelsäure, 
die man zur Verbrennung verwendet hat, entspricht jetzt 50 ccm Lauge. 
Für die Vorlage, falls man von nicht mehr als 50 ccm Serum ausgegangen 
ist, genügt 50 ccm V io‘ Normal-Schwefelsäurelösung. Ich titrierte in 
Gegenwart von Lackmus. Uranilazetat, anstatt wie gewöhnlich Kupfer- 
sulphat, verwende ich zur Erleichterung der Verbrennung hauptsächlich 
der Vereinfachung wegen. Hierbei beeinträchtigt, z. B. bei der Be¬ 
arbeitung seröser Flüssigkeiten, auch ein etwaiger Ueberschuss von Uranil¬ 
azetat bei Enteiweissung die Reaktion nicht. Ich habe mich an den 
Vorproben mit Harn überzeugt, dass bei eiweiss- und zuckerfreiem Harn 
die Verbrennung mit Uranilazetat dieselben Resultate wie mit Kupfer- 
sulphat gibt. Als Beispiel möchte ich die Ergebnisse zweier N-Bestim- 
mungen an verdünnten Harnen anführen. Im Harne ist eine Bestimmung 
mit Kupfersulphat und die zweite parallele mit Uranilazetat gemacht worden. 

I. II. 

Mit Kupfersulphat . . . 0,0236 0,0192 

„ Uranilazetat . . . 0,0231 0,0197 

Selbstverständlich kann man ebensogut Kupfersulphat verwenden. 
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Was die Verdünnung des Serums anbelangt, so muss sie nach der 
Quantität des Ausgangsmaterials und der zu erreichenden Genauigkeit 
der Resultate variieren. Für gewöhnliche klinische Zwecke genügt, glaube 
ich, fünffache Verdünnung. Natürlich bei der zehnfachen Verdünnung 
wird das Filtrieren länger dauern, was manchmal für den Kliniker 
wichtig sein kann. Das kann er aber wieder mit der Anwendung der 
Nutsche und der Wasserstrahlpumpe, anstatt des gewöhnlichen Falten¬ 
filters, vermeiden. Auf keinen Fall wird der Uranileiweissniederschlag 
nachgespült. 

Es wären jetzt drei Fragen zu beantworten: 

1. Wie verhalten sich die mit den früheren Enteiweissungsmethoden 
gewonnenen Werte des ReststickstolTes zu den nach der Ent¬ 
eiweissung mit Uranilazetat, oder mit anderen Worten, lassen sich 
auch bei jenen pathologischen Fällen, bei welchen beträchtliche 
Schwankungen des ReststickstolTes gefunden worden sind, nach der 
Uranilenteiweissung analoge Veränderungen finden? 

2. Welches ist die kleinste Quantität des Serums (des Blutes), mit 
welcher man noch die Bestimmung des Reststickstoffes zweckmässig 
riskieren kann? 

3. Wie verhält sich die Verteilung der stickstoffhaltigen Substanzen 
im Filtrat nach der Enteiweissung mit der Uranilmethode- ) 

Die Zusammenstellung der mit der Hitzekoagulation und mit der 
Uranilazetatmethode erhaltenen Resultate ergibt folgende Tabelle. Die 
Bestimmungen sind teilweise im Blutserum, teilweise in Exsudatflüssig¬ 
keit gemacht worden. 



Name 

Seröse 

Flüssigkeit 

Koagulation 

Rest-N 

Uranileiweiss- 

Fällung 

1 . 

W. W. 

Blutserum 

0,1699 

0,1642 

2. 

L. 


0,040 

0,041 

3. 

H. 

* 

0,101 

0,092 

4. 

R. 

Aszites¬ 

flüssigkeit 

0,029 

0,030 


Zur Enteiweissung durch Koagulation ging ich so vor, dass ich die 
vierfache Menge des Wassers mit entsprechender Menge der 5 proz. Mono¬ 
kaliumphosphatlösung und 1 proz. Essigsäurelösung ansäuerte und das 
Serum in die siedende Flüssigkeit hineintropfte. Nachdem ich die ganze 
Seruramenge hineingebracht hatte, säuerte ich etwas an, so dass die Ge¬ 
samtlösung dauernd sauer blieb und brachte die Flüssigkeit auf ihr ur¬ 
sprüngliches Volumen. Selten ist es mir gelungen, ein wirklich eiweiss¬ 
freies Filtrat zu bekommen, ln den „gelungenen“ Fällen war die Ferro- 
zyankaliumprobe negativ, nie aber habe ich es erreicht, dass auch die 
Trichloressigsäureprobe und die Spieglersche Probe ohne wenn auch raini- 
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male Trübung ausfielen. Eiweissproben habe ich mit nach längerem Stehen 
kalt filtriertem Filtrat angestellt. 

Interessant vom klinischen Standpunkte aus ist die Zusammen¬ 
stellung von 19 Reststickstoffbestimmungen in den verschiedensten kli¬ 
nischen Fällen: absichtlich wurden neben Reststickstoffwerten auch 
klinische Daten ausführlich angegeben, um die eventuelle Abweichung 
von den normalen Zahlen zu begründen. Neben den Fällen, bei welchen 
diese Abweichungen zu erwarten waren, also vor allem bei chronisch- 
nephritischen Prozessen, Urämien, habe ich zur Vergleichung auch bei 
solchen Patienten den Reststickstoff bestimmt, wo er sich nach bisherigen 
Angaben normal verhalten sollte. 

1« L. F., 41 Jahro alt. Klinische Diagnose: Nephrolithiasis urica. Nephritis 
chronica interstitialis (in potatore). Hernia inguinalis bilateralis. 

9. 2. 20 ccm lOproz. Milchzuckerlösung intravenös: im Harn Zucker in den 
fünf ersten Stunden nachweisbar. 

30. 1. 1912 um 11 Uhr vorm. 250 ccm Blut abgelassen. 

Rest-N = 0,041 pCt. In 30 ccm enteiweissten Serums zahlreiche Harnsäure¬ 
kristalle makro- und mikroskopisch und duroh die Murexidprobe nachweisbar. 

24. 4. Wegen Schwellung der Gelenke an der rechten Hand, besonders des 

I. Metakarpo-phalangealgelenkes und des IV. Interphalangealgelenkes, wieder auf¬ 
genommen. Sonst ist der ganze Status wie oben angegeben. Rest-N = 0,052. 

2. W. W., 53 Jahre. Klinische Diagnose: Akuter hämorrhagischer Nach- 
sohub bei sekundärer Schrumpfniere, Hydrothorax bilateralis, Emphysem, Bronchitis 
sinistra, Hypertrophia ventriculi sinistri, Myodegeneratio, Hydroperikard, Hydrops 
Ascites, Anasarka, Uraemia chronica, Enteritis, Stomatitis et dermatitis uraemica. 

Anatomische Diagnose (Prof. Stoerk): Nephritis ohronica mit eher ver¬ 
mehrtem Nierenvolumen und glatter Oberfläche, rezente Glomerulusblutungen, aus¬ 
geprägte Hypertrophie des linken Ventrikels. Allgemeiner Hydrops. Lobulärpneumonie. 
Prostatahypertrophie mit geringer Dilatation und Hypertrophie der Blase. Colitis 
uraemica. Fettdegeneration des Herzmuskels. 

Harnbefund: Eiweiss 7 pM., spärliche Zylinder und Leukozyten. 

8. 2. Abends Venaesectio: 250ccm. Rest-N = 0,165. Am 12. 2. ist Patient 
gestorben. 

3. T. H., 60 Jahre. Klinikaufenthalt vom 29. 12. 1911 bis 11. 5. 1912. 

Klinisohe Diagnose: Nephritis chronica mixta, Pneumonia lobul. peracta, 

Hydrothorax sinister, Azotaemia. 

Harnbefund: Eiweiss positiv, Esbach schwankt zwischen 3 u. 12 pM. Im 
Sediment: Zylinder, Erythrozyten, Leukozyten. Riva-Rocci 130—160 mm. 

1. 3. Abends 250 ccm Blut aus der Medianvene ausgelassen. 250 ccm Blut 
geben 83 ccm Serum (33 pCt.). Rest-N = 0,094 pCt. (in 30 ccm Serum bestimmt). 
Im klinischen Dekursus steht: 24. 2. Urämische Zustände, Oedeme. 29. 2. Starke 
Kopfschmerzen, Erbrechen. 12. 3. Patientin hat ungefähr jeden zweiten Tag Kopf¬ 
schmerzen, Schwindel, jeden Tag Erbrechen, geringe Oedeme, Aszites. 2. 3. Wird 
wieder Blut entnommen. 150 ccm Blut geben 88 ccm Serum (59 proz.). Rest-N 
= 0,048 pCt. 11. 5. Patientin verlässt die Klinik in gebessertem Zustande. 

4. P. G. 52 Jahre. Klinische Diagnose: Nephritis chronica, Arteriosklerose, 
Myodegeneratio cordis, Ascites, Cystitis chronica (Haematuria); Tumor im kleinen 
Becken. 
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Anatomische Diagnose (Prof. Stoerk): Chronische Nephritis in den arterio¬ 
sklerotischen Nieren mit gleichmässig ausgeprägter Oberflächengranulierung. Mächtige 
Herzhypertrophie, insbesondere deslinken Ventrikels. Allgemeine Stauungsinduration 
der Parenchyme.... Rezente Perikarditis (wenigeKubikzentimeter trüber Flüssigkeit im 
Herzbeutel), hochgradige Hypertrophie der Prostata, hämorrhagische Zystitis, ver¬ 
einzelte kleine Lebergummen. 

Blutentnahme am 9. 3. vorm. 150 ccm. Rest-N = 0,061. Patient ist am 
21.3. unter Erscheinungen der Herzschwäche (ohne irgendwelche urämische Symptome) 
gestorben. 

5. A. F., 59 Jahre. Klinische Diagnose: Nephritis chronica interstitialis, 
Hypertonie, Arteriosklerose, Hypertrophia ventriculi sinistri, Asthma cardiale. 

Riva-Rocci 220. Polyurie, Nykturie. Albumen im Urin 1 j 2 —1 pM. 

24. 2. vorm. 250 ccm Blut entnommen. Rest-N = 0,071. Patient hat kurz 
darauf in gebessertem Zustande die Klinik verlassen. 

6. K. F., 72 Jahre. Klinische Diagnose: Nephritis chronica arterio- 
sclerotica cum Haemorrhagia chronica renal. Arteriosclerosis, Hypertonia, Dilatatio 
ventrio. sinistri, Myodegeneratio cordis, Hypertrophia prostatae. 

Riva-Rocci schwankt, 210—225, Albumen positiv. Im Sediment keine Zylinder. 
Venaepunctio am 12. 2. 150 ccm. Rest-N = 0,049 pCt. Patient verlässt am 29. 2. 
in gebessertem Zustand die Klinik. 

7. V. L. 47 Jahre. Klinische Diagnose: Chronische Nephritis (sekundäre 
Schrumpfniere), Nephrolithiasis. 

Riva-Rocci 165, Esbach 2,5 pM. Kein Sediment im Urin. Venaepunotio am 12. 2. 
120 com. Rest-N = 0,040 pCt. 19. 2. Gebessert entlassen. 

8. W. F., 35 Jahre. Klinische Diagnose: Nephritis chronica, Tabes dor- 
salis. Gärtner 150—180. Albumen manchmal positiv, manchmal negativ, keine 
Zylinder. 

Venaepunctio am 10. 3. 250 ccm. Rest-N = 0,049 pCt. 16. 3. Patientin ver¬ 
lässt die Klinik. 

9. A. P., 49 Jahre. Klinische Diagnose: Arteriosklerotische Schrumpf¬ 
niere, Arteriosklerose der Aorta, arteriosklerotisohe Herzhypertrophie auf luetischer 
Basis. Terminal zehntägige komplette Anurie! Bilaterale Calculosis renum mit poly¬ 
zystischer Degeneration? Sekundäre Hydronephrose? 

Anatomische Diagnose: Akute hämorrhagische eitrige Nephritis und Pyelitis, 
sowie akute katarrhalische Zystitis. Vereinzelte, narbige Einsendungen an der Ober¬ 
fläche beider Nieren.... Parenchymatöse Degeneration und Fettinfiltration des Herzens, 
parenchymatöse und fettige Degeneration der Leber, subakuter Milztumor. Oedem der 
Pharynxschleimhaut, der Glottis und Epiglottis. Akutes Lungenödem. Oedem des Ge¬ 
hirns und der Leptomeningen, Anämie und Oedem des Magens und der Darm¬ 
schleimhaut. 

Harnbefund: Esbach 1 pM. Reichliche Zylinder. Blutdruck, Arteria digital. 
Gärtner 180. Zehntägige komplette Anurie! Apathie, Erbrechen, Diarrhoe, Kopf¬ 
schmerzen, örtliche und zeitliche Desorientierung, klonische Zuckungen im Bereiche 
des Fazialis und beider Arme. 

24. 5. Venaepunctio, 200 ccm. Rest-N = 0,210 pCt. Ein Teil des mit Uranil- 
azetat enteiweissten Serumfiltrates zeigt reichlich Harnsäurekristalle. Am 30. 5. ist 
die Patientin gestorben. 

10. Sch. L. 28 Jahre. Klinische Diagnose: Nephritis chronica mixta. 
Endocarditis peracta valv. mitral. Hypertrophia cordis. Oedema chronica cerebri. 

Anatomische Diagnose: Chronische Nephritis im Stadium der beginnenden 
Schrumpfung. Hypertrophie beider Herzventrikel und parenchymatöse Degeneration 
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des Myokards. Stauung der Leber und Milz. Stauungskatarrh des Magens und des 
Darmes. -Aszites, Hydrothorax beiderseits mit Kompressionsatelektase der Lungen. 
Hydroperikard, Hydrops, Anasarka, Thrombose der linken Schenkelvene. Embolie 
der Arteria pulmonalis beiderseits mit multiplen Embolien. Atheromatose der Aorta. 

Harnbefund: Esbach 5 pM. Zahlreiche Erythrozyten und Zylinder. Riva- 
Rocci 180. Oedeme. Urämische Erscheinungen. 10. 5. Venaepunctio, 200 ccm. 
Rest-N=0,041 pCt. Oedeme. Urämische Erscheinungen stärker ausgeprägt. Venae¬ 
punctio. Rest-N = 0,040 pCt. 21.7. Kardialer Exitus. 

11 . B. A., 62 Jahre. Klinische Diagnose: Carcinoma vesicae felleae. 

3. 3. 120 ccm Blut entnommen. Rest-N = 0,037 pCt. Patientin ist stark 
ikterisch. Am 30. 3. wird sie im unveränderten Zustande entlassen. 

12. M. E., 71 Jahre. Klinische Diagnose: Carcinoma ventriculi cum stenosi 
ventriculi... Dilatatioventriculi ethypertrophiamuscularisventriculi... Exulceratiotum. 

Anatomische Diagnose: Magenkarzinom im Bereiche der Pars pylorica, von 
der hinteren Wand ausgehend, einerseits gegen den Pankreas zu, andererseits gegen 
die Basis des rechten Leberlappens sich ausbreitend. Ausgedehnte Ulzeration.... Meta¬ 
stase am Leberrande. Emphysema pulmonum nebst Oedemen der Unterlappen. 

Blutentnahme am 2. 3., 130 com. Rest-N = 0,021 pCt. Am 23. 3. ist Patientin 
gestorben. 

13. S. E., 41 Jahre. Klinische Diagnose: Carcinoma ventriculi cum meta- 
stasi in hepate. Stenosis pylori cum ectasia ventriculi. Lues peracta. 

Wassermann positiv. Harnbefund bis auf Urobilin und Urobilinogen negativ. 
Blutentnahme am 5. 2. (abends) 80 ccm. Rest-N = 0,072 pCt. (in 25 ccm Serum be¬ 
stimmt). Patient hat am 17. 2. die Klinik in unverändertem Zustand verlassen. In 
den nächsten 3 Wochen hat er über 5 kg an Körpergewicht verloren. 

14. M. J., 47 Jahre. Klinische Diagnose: Carcinoma in regione portae 
hepatis sub sequente compressione duct. choledochi. Icterus gravis. Induratio hepat. 
et lien. Metastasis carcinomata cavi Douglasii. Aszites. 

Anatomische Diagnose: Szirrhöses Karzinom knapp oberhalb der Chole- 
dochusteilstelle, vom Zystikus und Hepatikus ausgehend, mit hochgradiger Dilatation 
der intrahepatischen Gallenwege, sowie der Gallenblase. Leberikterus und allgemeiner 
Ikterus.... Umschriebene Karzinomatose der Leber, des Zwerchfellperitoneums, ver¬ 
einzelt auch am Dünndarmgekröse. Karzinomatose Verlötung des Douglas mit ring¬ 
förmiger Infiltration des Rektums. . . . 

Harnbefundj Gallenfarbstoffe: Urobilin, Urobilinogen positiv. 

Patient ist stark ikterisch verfärbt. Blutentnahme am 10. 3., 90 ccm. Rest-N 
= 0,051 pCt. Am 10. 9. gestorben. 

15. F. L., 31 Jahre. Klinische Diagnose: Icterus catarrhalis. 

9. 3. Während der vollen Entwickelung der Krankheit 200 ccm Blut aus der 
Armvene entnommen. Rest-N = 0,035 pCt. 16. 3. Patient wird geheilt entlassen. 

16. B. A., 46 Jahre. Klinische Diagnose: Delirium tremens potat. Lues. 

Wassermann positiv. Harnbefund normal. 7. 2. 200 ccm Blut entnommen. 

Rest-N = 0,038 pCt. Transferiert auf die psychiatrische Klinik. 

Die Zusammenstellung ergibt klare Resultate: die zwei höchsten 
Werte 165 mg (Fall 2) und 210 mg (Fall 9) gehören beide Fällen mit 
äusserst schlechter Prognose an, bei welchen beiden in kürzester Zeit 
Exitus letalis eintrat. Klinische Diagnose und Obduktionsbefund zeigen 
in eklatanter Weise die Ursache des so hohen Anstieges des Rcststick- 
stoffes. Interessant ist der Fall 3. Neben dem typischen Verlaufe einer 
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Nephritis chronica treten auch leichtere urämische Erscheinungen hervor. 
Zwei Bestimmungen, im Verlaufe von 14 Tagen gemacht, zeigen einen 
grossen Unterschied, dem auch der Unterschied in der Quantität der aus 
dem Blut gewonnenen Serummenge beinahe entspricht. Beachtenswert 
ist es, dass sich die urämischen Erscheinungen in dieser Zeit gar nicht 
verändert haben. Da es sich hauptsächlich um die Methodik gehandelt 
hat, habe ich leider bei der ersten Untersuchung die refraktometrischen 
und densimetrischen Messungen nicht gemacht, was dann bei der zweiten 
Untersuchung den Grad der Hydrämie mit den Reststickstoffschwankungen 
vergleichen Hesse. Fall 4 zeigt etwas höheren Wert des Reststickstoffes 
als normal, aber doch nicht so hohen, dass man von einer schlechten 
Prognose (was Nephritis anbelangt) sprechen könnte (im Sinne Hohl¬ 
wegs und Strauss’). Der Patient ist tatsächlich unter Erscheinungen 
schwerer Herzschwäche gestorben. Dem Fall 3 kann man zweckmässig 
den Fall 10 gegenüberstellen. Im Verlaufe von ein paar Wochen hat 
sich der Reststickstoffwert fast gar nicht verändert, dem gegenüber aber 
waren die Erscheinungen schwerer Niereninsuffizienz neben Oedemen und 
urämischen Erscheinungen viel mehr ausgeprägt. 

Die Zahl der Fälle ist viel zu gering, um irgendwelche Schlüsse zu 
ziehen, immerhin könnten sie aber die Anschauung v. Noordens und 
Strauss* bestätigen, dass nicht die Konzentration des Reststickstoffs in 
der Volumeinheit des Blutes, sondern seine Gesamtmenge in allen Flüssig¬ 
keiten des Organismus für Urämie massgebend ist (wenn sie überhaupt 
in dieser Richtung massgebend ist). Bestätigt wird auch die Ansicht 
von Hohlweg, dass nur diejenigen Fälle von chronischen Nephritiden 
mit oder ohne Urämie erhöhte N-Werte zeigen, welche schlechte Prognose 
haben. Die Nephritiker mit hohen N-Werten sind infolge der Nephritiden 
gestorben, wogegen die anderen mit normalen oder fast normalen Werten 
entweder in nicht schlechterem Zustande entlassen worden sind, oder 
wegen der in nicht unmittelbarem Zusammenhang mit der nephritischen 
Affektion stehenden Ursachen ad exitum gekommen sind. 

Hervorheben möchte ich noch, dass unter vier malignen Neoplasmen, 
ohne Erscheinungen der Niereninsuffizienz, zwei eine Erhöhung des Rest¬ 
stickstoffes zeigen. In beiden handelt es sich um Lebermetastasen; einer 
von ihnen ist ikterisch, der andere nicht. Weitere Untersuchungen werden 
zeigen, ob es sich hier um reinen Zufall handelt, oder ob das nicht vielleicht 
unter dem Einfluss des (infolge des Leberkarzinoms) gestörten Stoff¬ 
wechsels zustande kommt. 

Die Durchschnittszahl des Reststickstoffs aus den Werten mit chro¬ 
nischer Nierenentzündung und mehr oder weniger ausgeprägter Nieren¬ 
insuffizienz beträgt 74 mg. Die aus anderen Fällen 42 mg. 

Ziemlich wichtig war die Frage der Menge des Ausgangsmaterials 
Es wird immer aus leicht ersichtlichen Gründen sowohl für den Arzt wie 
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für den Patienten (obwohl die Reststickstoffbestimraung bei solchen Pa¬ 
tienten hauptsächlich gemacht wird, welche die Blutentnahme eher gut 
beeinflussen kann) wünschenswert bleiben, mit möglichst wenig Material 
arbeiten zu können. Aus meinen Untersuchungen geht hervor, dass die 
geringste Seruramenge, mit welcher man noch klinisch genug verläss¬ 
liche Resultate bekommen kann, 15 ccm ist. Man muss dann aber, wie 
bereits gesagt, das Serum zehnmal verdünnen und mittels Säugpumpe 
filtrieren. Die Durchschnittszahl, von welcher ich ausgegangen bin, war 
50 ccm, mit dessen Werten ich die anderen verglichen habe. Die Zahlen 
des Reststickstoffs, welche man aus kleinen Seruramengen bekommt, sind 
etwas höher als die aus grösseren. Doch war der Unterschied nie so 
gross, dass er eine Rolle bei der diagnostischen oder prognostischen Unter¬ 
suchung spielen konnte. 

Es bleibt nun noch die wichtige Frage der Stickstoffverteilung. Es 
schien mir ziemlich wichtig zu sein, zu prüfen, ob im Gesamtwerte des 
Reststickstoffes neben Harnstoff noch andere stickstoffhaltige Substanzen 
Vorkommen, wie ich mich früher in der Richtung der Harnsäure über¬ 
zeugt habe, nachdem ich im Serumfiltrat nach entsprechender Einengung 
zahlreiche, charakteristische Kristalle bekam, die die Murexidprobe un¬ 
zweideutig gaben. Zuerst wollte ich den Harnstoff bestimmen, um mich 
durch den Vergleich zwischen Gesamtwert des Reststickstoffs und Harn¬ 
stoffstickstoffs über das Verhalten der anderen stickstoffhaltigen Substanzen 
zu orientieren. Später aber habe ich mich überzeugt, dass es viel zweck¬ 
mässiger ist, die für die Stickstoffverteilung im Harn von Pfaundler (13) 
angegebene Methode auch für eingeengte Serumfiltrate anzuwenden. 
Stickstoff wird in vier Fraktionen verteilt. Es wird mit Phosphor¬ 
wolframsäure in Gegenwart von HCl gefällt und nach 24 Stunden filtriert. 
Sowohl der Niederschlag wie das Filtrat werden durch längere Zeit bei 
150° der Einwirkung kristallisierter Phosphorsäure ausgesetzt und dann 
der auf diese Weise abgespaltene Ammoniak abdestilliert. Im Filtrat 
spalten auf (Jiese Weise der ganze Harnstoff, Allantoin, Oxalursäure und 
ein Teil des Kreatinins ihren Stickstoff ab, im Niederschlag-Harnsäure, 
Purinbasen und Kreatinin. Jetzt wird der zurückgebliebene Stickstoff wie 
im Filtrat so im Niederschlag regelmässig nach Kjeldahl bestimmt. Im 
Filtrat sind Aminosäuren, im Niederschlag Diaminosäuren, Rest der 
Harnsäure und des Kreatinins, die auf diese Weise ihren Stickstoff als 
Ammoniak bestimmen lassen. 

Im Filtrat enteiweisster Sera wird natürlich die Bestimmung der 
verschiedenen Komponenten des Reststicktoffs etwas komplizierter, da 
noch andere stickstoffhaltige Komplexe hinzu kommen. Der Vereinfachung 
wegen habe ich nur drei Fraktionen bestimmt, das heisst: Stickstoff des 
Niederschlags als Ganzes und erst im Filtrat den Stickstoffwert des Harn¬ 
stoffs und der Monoaminosäuren. Es hat mich die Anwendung der Methode 
für das Serum auch deswegen interessiert, weil ich die Absicht habe, in der 
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nächsten Zukunft die Verteilung des Stickstoffes im enteiweissten Serum 
an einem grösseren klinischen Material zu bearbeiten. 

Das völlig uranilfreie Filtrat säuerte ich mit verdünnter Salzsäure 
etwas an und dampfte nachher mit der Säugpumpe bei 45—50° bis auf 
wenige Kubikzentimeter ein. Dann wird je nach der aus der Reststick¬ 
stoffbestimmung erhaltenen Stickstoffmenge mit entsprechendem Volumen 
der Phosphorwolframsäure gefällt und weiter nach Pfaundler bearbeitet. 



Name 


Rest-N 

Harnstoff 

Aminosäuren 

Nieder- 

schlags-N 

1 . 

Sch. 

Nephritis chron., 

0,041 

(89,5 pCt.) 
0,0367 

(0,63 pCt.) 
0,00026 

(7,2 pCt) 
0,00295 

2. 

L. 

Urämie 

Nephritis chron. 

0,052 

(72 pCt. 
0,037 

(3 pCt.) 
0,0016 

(22 pCt.) 

0,0111 


Der höhere Prozentgehalt an Harnstickstoff im Fall 1 könnte im 
Zusammenhang mit den Angaben der anderen Autoren stehen, dass die 
Zunahme des Reststickstoffes hauptsächlich auf der Zunahme des Harn¬ 
stoffgehaltes im Blute beruht. Andererseits steht vielleicht der ziemlich 
hohe Wert des Niederschlagsstickstoffs beim Fall 2 mit der Tatsache in 
Einklang, dass man ein paar Wochen früher bei derselben Patientin 
zahlreiche Harnsäurekristalle im Blute nachgewiesen hat. Aber, wie ge¬ 
sagt, nicht Schlüsse wollte ich über die Stickstoffverteilung im Blut aus 
diesen zwei Analysen ziehen, sondern den Beweis erbringen, dass nach 
der Enteiweissung mit Uranilazetat keine von den drei Gruppen des Stick¬ 
stoffes ihren Vertreter verloren hat. 
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(Direktor: Prof. Alexander Baron v. Koranyi.) 

Ueber Eiweissstoffwechselstfirungen bei Diabetes mellitus. 

Das Verhalten der Aminosäuren im Urin 
bei normalen und pathologischen Zuständen. 

Von 

Dr. Arnold Galambos und Dr. Bela Tausz. 


Der Zweck unserer Untersuchungen war, festzustellen, ob bei Diabetes 
mellitus im Eiweissumsatze eine ähnliche Störung vorhanden sei, wie im 
Kohlenhydratstoffwechsel, und ob nicht zwischen dieser und jener Störung 
mehr oder weniger eine Analogie besteht. 

Dass der Ausfall der Pankreasfunktion auch einen Einfluss auf den 
Abbau der Eiweissstoffe ausübt, ist nach den Experimenten Eppingers 
als wahrscheinlich anzunehmen. Seiner Meinung nach üben die Amino¬ 
säuren dadurch, dass bei ihrer weiteren Abspaltung Ammoniak frei 
wird, eine entgiftende Wirkung gegen die Säurevergiftung aus. Ihre ent¬ 
giftende Wirkung verringert sich, wenn das Pankreas exstirpiert wird, 
woraus Eppinger folgert, dass beim Abbau der Aminosäuren auch der 
inneren Sekretion des Pankreas eine gewisse Rolle zukommen kann, und 
der Ausfall dieser Funktion die pankreaslosen Tiere des Schutzes gegen 
die Säurevergiftung beraubt. 

Wenn die Folgerung Eppingers richtig ist, dann ist das Studium 
des Verhaltens der Aminosäuren beim Diabetes nicht nur vom wissen¬ 
schaftlichen Standpunkte aus von Bedeutung. Würde es nämlich gelingen, 
ihren mangelhaften Abbau zu beweisen, dann dürften wir daraus schliessen, 
dass dieser mangelhafte Abbau die Bedeutung der Azidose beim Diabetiker 
steigere. 

Die Frage ist aber auch von einem anderen Standpunkte aus höchst 
wichtig. Nach Lengyel und Hary klingen die Fermentreaktionen beim 
Abbau der Eiweissstoffe im Magendarmkanal ohne Wärmeerzeugung ab, 
d. h. die Wärmetönung ist gleich Null. Daraus folgt, dass vom Stand¬ 
punkte des Stoffwechselumsatzes die Aminosäuren mit dem Eiweisse 
gleichwertig sind, woraus wieder folgt, dass eine vermehrte Aminosäure¬ 
ausscheidung im Sinne der Energetik einer Eiweissverschwendung glcich- 
komrae. In der Tat fanden Jaksch, Bergell, Blumenthal u. A. in 
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vereinzelten Fällen von Diabetes die Aminosäuren im Urin vermehrt. 
Masuda fand bei einem schweren Diabetiker, und Frey nach Pankreas¬ 
exstirpation, dass nach vermehrter Aminosäurezufuhr vermehrte Amino¬ 
säureausfuhr auftritt. Diese Tatsachen veranlassten uns der Frage der 
Aminosäure bei Diabetes näher zu treten, wobei wir auch andere Er¬ 
krankungen untersuchten, um einen klaren Einblick zu erlangen. 

Zu unserer Nomenklatur wollen wir Folgendes bemerken: 

Wir sprechen von Hyperaminosurie, wenn die absolute Menge 
der Aminosäuren, von relativer Hyperaminosurie, wenn ihre Menge 
im Verhältnis zum Gesamtnitrogen ungewöhnlich gross ist. 

Bei alimentärer Hyperaminosurie findet sich die erhöhte Aus¬ 
scheidung der Aminosäuren nur nach vermehrter Eiweisszufuhr. 

Relative alimentäre Hyperaminosurie nennen wir jenen Zu¬ 
stand, bei dem vermehrte Eiweisszufuhr die Verhältniszahl der Amino¬ 
säure zum Gesamtnitrogen erhöht. Diesen Zustand können wir als 
abnormen betrachten, ganz unabhängig von der Grösse der Aminosurie, 
da unter normalen Verhältnissen nach vermehrter Eiweisszufuhr die 
Menge des Gesamtnitrogens gewöhnlich rascher wächst, als diejenige der 
Aminosäuren, d. i. während der absolute Wert der Aminosäuren zunimmt, 
verringert sich die Verhältniszahl des Amino-N zum Gesamt-N. 

Wo es möglich war, bestimmten wir die Werte der ausgeschiedenen 
Aminosäuren unter dem Einflüsse wenigstens zweier verschiedenen Diäten, 
und zwar nach Darreichung von 100 und 200 g, in einzelnen Fällen aber 
auch nach 40—50 g Eiweiss. 

Wie das Vorhandensein und die Menge der Kohlenhydrate den Abbau 
und die Verbrennung des Fettes verändert (Azetonkörper), so schien es 
nicht unmöglich, dass sie auch einen Einfluss auf den Abbau der Eiweiss¬ 
stoffe ausüben könnten. Um diesen eventuellen Fehler zu eliminieren, 
setzten wir ausser der Menge des Eiweisses auch die Menge der Kohlen¬ 
hydrate fest, indem wir womöglich immer dieselbe Menge (100 g) be¬ 
nutzten, und nur die Menge des Eiweisses änderten. Die Menge des 
Fettes schrieben wir nicht streng vor, und so konnte davon jeder soviel 
nehmen, als seinem Kalorienbedürfnis entsprach. In einzelnen Fällen 
machten wir Parallelversuche mit 0, 100 und 200 g Kohlehydraten bei 
konstanter Eiweissraenge, ohne dass wir eine bemerkenswerte Aenderung 

im Quotienten - ^ ? n -- 8a,llr ^ gefunden hätten. 

Bei jenen Kranken, bei denen infolge des hohen Fiebers, Erbrechens 
oder Magenauspülung (Stenosis pylori), Appetitlosigkeit oder Nitrogen- 
Retention (Nephritis) usw. keine bestimmte oder eine eiweissreiche Diät 
verabfolgt werden konnte, begnügten wir uns mit einer einfachen und in 
jedem Falle genau notierten Diät. 

Die Untersuchten erhielten wenigstens zwei Tage hindurch dieselbe 
Diät, und wurde der Urin vom zweiten Tage zur Untersuchung ver- 
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wendet. Später zeigte es sich, dass durch Verwendung des Urins vom 
dritten Tage derselben Diät keine erheblich verschiedenen Werte erzielt 
werden. 

Wir bestimmten in unseren Untersuchungen die Werte des Gesamt¬ 
nitrogens (Kjcldahl), die der intermediären Produkte des Eiweissstoff¬ 
umsatzes, also die des Aminosäurenitrogens 1 ), das Verhältnis des Amino¬ 
säurenitrogens zum Gesamtnitrogen, des weiteren den absoluten und 
relativen Wert des Ammoniak-N. Bei der Bestimmung der Aminosäuren 
arbeiteten wir mit der Henriquez-Sörensenschen Formoltitriermethode, 
welche heute als die beste und genaueste Methode gilt. Die Resultate, 
welche mit Hilfe der älteren nicht ganz verlässlichen Methode gewonnen 
wurden, können nicht als ganz stichhaltig angesehen werden. Die 
Ammoniakbestimmungen wurden nach der Methode Krüger-Reich- 
Schittenhelm ausgeführt, und zwar wurde zuerst der H 3 N nach der 
erwähnten Methode entfernt, nachher in dem zurückgebliebenen, trockenen 
Rückstand die Aminosäuren nach der Henriquez-Sörensenschen Methode 
bestimmt. 

Jede Untersuchung wurde parallel gemacht, und wurden die parallelen 
Bestimmungen von uns beiden, unabhängig von einander, durchgeführt. 


Nr. 

Diagnose 

Nahrung 

Urin 

ß,e merkungen 

Eiwciss 

g 

Kohle¬ 

hydrat 

g 

Ge¬ 
samt-N 

g 

| Amir 

g 

m-N 

pCt. 

(H 3 N)-N 

g | pCt. 

1 

Gesunder Mann 

100 

100 

17,71 

0,770 

4,35 

0,721; 

4.07 

Vollständig gesund. 

2 

r 

200 

100 

27,72 

0,982 

3,3 

0,914 j 

3,3 


3 

Gesunder Mann 

100 : 

100 

16,31 

0,648 

3,97 

0.392 

2,4 

Vollständig gesund. 

4 

r „ 

200 ] 

100 

28,35 

1,050 

3,7 

0,793 

2,79 


5 

Gesunder Mann 

100 

100 

21,4 

0,446 

2,09 

0,767 

3,58 

Unbedeut. Schmerzen im Hüftgelenk. 

6 

Ti ' Ti 

200 

100 

29,25 

0,518 

1,77 

— 

— 


7 

Gesunder Mann 

100 

100 

13,7 

0,236 

1,72 

0,521 

3,8 

Hcrnia diaphragmatica. 

8 

Ti Ti 

135 

100 

14,0 

0,350 

2,5 

0,492 

3,51 


9 

Gesunder Mann 

100 

100 

14,84 

0.357 

2,4 

0,62 lj 

4,2 

Neurosis traumatica. 

10 

Ti Ti 

200 

100 

23,8 

iO ,377 

1,58 

0,713 

4,0 


11 

Ti Ti 

200 

200 

23,86 

0,833 

3,49 

0,522 

2,19 


12 

Ti Ti 

100 

1 200 

20,84 0,709 

3,40 

0,448 

2,24 


13 

Gesunde Frau 

100 

100 

18,21 

0,404 

2,22 

0,464 

2,55 

Epilepsia. Sehr seltene Anfälle. 

14 

* Ti 

200 

1 100 

15,79 

0,504 

3,19 

0,202 

1,28 


15 

Nephritis parench. 

Eiweissarme 

Nephritis-Diät 

11,58 

0,179 

1,58 

0,300 

1,89 

* 

16 

Nephritis parench. 



10,17 

0,276 

2,52 

0.171 

1,68 


17 

Nephritis parench. 



5,95 

0,210 

3,53 

0,07 

i L17 


18 

Tabes dorsalis 

100 

100 

13,01 

0,828 

6,37 

— 


Schwerer Fall. 

19 

P T 

135 

100 

11,78 

0,857 

7,28 

— 



20 

Tabes dorsalis 

100 

100 

12,74 

0,490 

3,85 

0,221 

1,2 

Schwerer Fall. 

21 

Ti Ti 

170 

100 

11,59 

0,514 

4,44 

0,200 

1,72 


22 

Tabes dorsalis 

100 

100 

9,3 

0.481 

5,14 

— 


Tabes juvenilis. 

23 

Anaemia sccund. 

100 

100 

5,67 

0,252 

4,44 

0,117 

1 2,05 

Carcinoma vcntric.? 

24 

r> » 

200 

100 

8,11 

0,289 

3,56 

0,216 

2,67 



1) Die Honriquez-Sörensensche Formoltitration bestimmt nicht aus¬ 
schliesslich die Aminosäuren. Der Ausdruck „Aminosäure“ wird der Einfachheit 
halber statt des Ausdruckes „Formoltitrierbare Stoffe“ gebraucht. 
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Nahrung 



Urin 




Nr. 

Diagnose 

Eiweiss 

g 

Kohle¬ 

hydrat 

g 

Ge- 

samt-N 

g 

Ami 

g 

qo-N 

pCt. 

(HjN)-N 

g 1 pCt- 

Bemerkungen 

71 

Cholelithiasis 

Gemischte Diät 

10,54 

0,350 

3,33 

0,155 

1,48 

Gallensteine im Stuhl. 

72 

Icterus melas (Carcin. 
pancreatis?) 

88 

100 

11,17 

0,693 

6,21 

0,541 

4,88 


73 

do. 

140 

85 

16,49 

0,646 

3,91 

0,S04 

4,87 


74 

Carcin.hepatis. Chole¬ 
lithiasis 

Fleischfreie 

Diät 

8,06 

0,356 

4,41 

0,636 

7,89 

Grosse, höckrigc Leber (Sektion 

75 

Vitium cordis incomp. 
Induratio cyanot.hep. 

Milch 

13,90 

0,565 

4,07 

0,680 

4,89 

Grosse Leber. 

7G 

Vitium cordis incomp. 
Indur. cyanot. hepatis 
Cirrh. hep. incip. sec. 


» 

11,12 

0,466 

4,18 

0,433 

3,9 

Sehr grosse Leber, grosse Milz. 

77 

Vitium cord.compcns. 
Cirrh. hepatis secund. 

Gemischte Diät 

9,93 

0,756 

7,41 

© 

o* 

o 

0- 

5,09 

Sehr grosse Leber (uneben). , 

78 

Diabetes mellitus 

100 

100 

20,02 

0,616 

3,08 

0,479 

2,04 

Tuberc. pulm. incip. Sehr leid 

Diabetes. Toleranz 200 g Kohlt 
hydrat. Azetonspuren. 

79 


200 

100 

22,45 

0,643 

2,87 

0,457 

2,03 


80 

Diabetes mellitus 

100 

100 

19,15 

0,432 

2,25 

0,694 

3,63 

Myocard. chron. Sehr leichter Fv 
von Diabetes. Toleranz 15 
Kohlehydrat. Azetonspuren. 

81 

fl fl 

200 

100 

23,28 

0,751 

3,23 

— 

— 


82 

Diabetes mellitus 

100 

150 

19,63 

0,936 

4,76 

0,440 

2,24 

Sehr leichter Fall. Zuckerspu’ 

83 

W r 

200 

150 

23,52 

1,008 

4,29 

0,618 

2,63 

Zuckerspuren. 

84 

Diabetes mellitus 

40 

100 

8,96 

0,538 

6,0 

0,185 

2,06 

Leichter Fall. Zucker = 1 g (24 

85 

fl fl 

50 

200 

8,09 

0,424 

5,23 

0,264 

3,26 

Zucker = 3 g (24 Std.). 

# 86 

fl fl 

100 

100 

13,58 

0,725 

5,33 

0,253 

1,86 

1. Tag: Zuckerfrei. 

87 

fl fl 

100 

100 

14,70 

0,711 

4,83 

0,393 

2,67 

2- * 

88 

fl fl 

100 

100 

13,03 

0,578 

4,36 

0,316 

0,368 

2,4 

3- „ 

89 

fl fl 

170 

100 

18,69 

0,683 

3,05 

1,97 

l. Tag: Zucker = 2 g (24 Std.). 

90 

fl fl 

170 

100 

18,52 

0,700 

3,24 

0,293 

1,58 

2. „ „ = 2 g (24 Std.). 

91 

fl fl 

170 

100 

17,38 

0,592 

3,4 

— 

— 

3. „ „ = 2g (24 Std.). 

92 

fl fl 

100 

200 

19,3 

0,676 

3,5 

0,320 

1,66 

Zucker •-= 9 g (24 Std.). 

93 

fl r 

170 

200 

25,0 

0,791 

3,16 

— 

— 

„ = 15 g (24 Std.). 

94 

Diabetes mellitus 

40 

100 

7,88 

0,306 

3,88 

0,241 

3,05 

Leichter Diabetes + Nephritis 

Zucker = 8 g (24 Std.). 

95 

fl fl 

100 

100 

12,25 

0,325 

2,65 

— 

— 

96 

Diabetes mellitus 

100 

— 

27,1 

1,014 

3,74 

0,664 

2,46 

Zuckerspuren. 

97 

r> v 

200 

— 

28,36 

1,003 

3,5 

— 

— 

Zucker(24Std.) 3g, Azeton-Spu 

98 

V V 

100 

100 

18,49 

0,756 

1,071 

4,09 

0,398 

2,15 

„ (24 Std.) 15 g, „ 

99 

r> V 

200 

100 

35,4 

3,03 

0,733 

2,1 

„ (24Std.) 3g, „ 

100 

r> r 

Hafermehl-Tag 

8,69 

0,341 

3,92 

0,593 

6,82 

» Og, „ -i* 

101 

Diabetes mellitus 

Unbekannt 

— 

— 

3,96 

— 

— 

„ 0,5 pCt. „ -f 

102 

Diabetes mellitus 

100 

100 

20,86 

0,700 

3,36 

1,280 

6,12 

Mittelschwerer Fall. Zucker(24S 

116 g, Azeton -|—f-, Azetes 
säure -|— 

103 

V w 

200 

100 

25,36 

1,204 

4,75 

1,540 

6,06 

Zucker (24 Std.) 116 g, Azeton -f 
Azctcssigsäure ++. 

104 

V V 

Gemüse-Tag 

11,31 

0,974 

8,62 

1,383 

12,24 

Zucker (24 Std.) 56 g, Azeton -f 
Azetessigsäure -f-. 

Schwerer Fall. Zucker (24 S 

81 g, Azeton -|—f-, Azetessi>: 
säure 

105 

Diabetes mellitus 

100 

100 

18,3 

0,426 

2,33 

1,669 

9,12 

106 

* 7> 

200 

100 

39,07 

1,516 

3,88 

2,089 

5,33 

Zucker (24 Std.) 64 g, Azeton +-f- 
Azetessigsäurc +. 

107 

V V 

200 

100 

33,52 

1,928 

5,77 

2,298 

6,86 

Zucker (24 Std.) 97 g, Azeton + 
Azetessigsäure +. 

108 

r r 

200 

200 

26,16 

1 

1,230 

4,74 



2. Tag: Zucker (24 Std.) 105 

Azeton +. 
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Nahrung 


Urin 




Nr. 

Diagnose 

Eiweiss! 
g 1 

Kohle¬ 

hydrat 

g 

Ge- 

samt-N 

g 

Amino-N 

g | pCt. 

(H 3 N)-N 

g | pCt 

Bemerkungen 

109 

Diabetes mellitus 

200 

200 

31,12 

1,638 

5,26 

1,062 

3,43 

3.Tag:Zucker(24Std.)100g,Azeton+. 

110 

Diabetes mellitus 

100 

100 

14,24 

1,117 

7,85 

0,618 

4,36 

Hepatitis lues. Schwerer Fall. 

Zucker(24Std.) 53g, Azeton-)—)-. 

111 

v a 

200 

100 

10,66 

0,866 

8,12 

0,383 

3,58 

Zucker (24 Std.) 39 g, Azeton -j—f. 

112 

Diabetes mellitus 

100 

100 

16,75 

0,578 

3,46 

4 

0,765 

4,61 

Schwerer Fall. Zucker(24Std.) 45g, 
Azeton -|—|-, Azctessigsäure -)-. 

113 

a « 

140 

85 

23,23 

0,971 

4,18 

0,921 

3,97 

Zucker (24 Std.) 46 g, Azeton H—)-, 
Azetessigsäure +. 

114 

« » 

Gemüsetag 

12,65 

0,945 

7,47 

0,689 

5,35 

Zucker (24 Std.) 8 g, Azeton ++, 
Azetessigsäure +. 

115 

A « 

Hafermehltag 

11,77 

0,567 

4,82 



Zucker (24 Std.) 38 g, Azeton -)—|-, 
Azetessigsäure +. 

116 

Diabetes mellitus 

100 

60 

19,49 

2,072 

10,63 

1,680 

8,61 

Schwerer Fall. Zucker (24Std.) 29 g, 
Azeton -) —h Azetessigsäure -\ — 

117 

»? r> 

200 

100 

24,95 

2.287 

9,17 

1,802 

7,22 

118 

A fl 

Gemüsetag 

4,62 

0,750 

16,23 

0,102 

2,22 

Zucker (24 Std.) 0 g, Azeton -) —f-, 
Azetessigsäure -|— \~. 

119 

A j* 

Hafermehl tag 

6,62 

0,564 

8,52 

0,197 

3,00 

Zucker (24 Std.) 15 g, Azeton -) — |-, 
Azetessigsäure -|—1~. 

120 

Diabetes mellitus 

Unbekannt 


— 

15,71 

— 

— 

Sehr schwerer Fall. Zucker2,25pCt., 
Azeton-) — | — K Azetessigsäure+. 

121 

Diabetes mellitus 

87 

60 

22,12 

2,258 


2,198 

9,94 

Sehr schwerer Fall. Zucker (24Std.) 
82 g, Azeton ++, Azetessig¬ 
säure -)— K 

122 

» »» 

150 

100 

30,87 

3,150 


2,490 

8,06 

Zucker (24 Std.) 74 g, Azeton 7,3 g, 
Azetessigsäure -|—)~. 

123 

Diabetes mellitus 

100 

80 

23,33 

4,064 


2,378 

10,02 

Sehr schwerer Fall. 1 Tag vor Exitus. 
Zucker (24 Std.) 60 g, Azet.+-) — h 
Azetessigsäure -J— j — f-, ß-Oxy- 
buttersäure wenig. 

124 

n fl 

0 

750 

6,61 

4,38 


0,630 

9,55 

Koma. Exitus. Zucker (24 Std.) 45g, 
Azeton -)—|—|-, Azetessigs. -|—f-, 
ß-Oxybuttersäure wenig. 


Normale Verhältnisse. 

Bei 2 völlig gesunden und bei 4 in Betreff des Stoffwechsels als 
vollkommen gesund zu betrachtenden Individuen nahmen wir 14 Unter¬ 
suchungen vor. Die Untersuchten erhielten zuerst 100, nachher 200 g 
Eiweiss. Hierdurch wollten wir die absolute und relative Menge der 
Aminosäuren bei möglichst verschiedener Gesamtnitrogenzufuhr berechnen, 
und da uns ausschliesslich nur diese Frage interessierte, unterlassen wir 
die Bestimmung des vollständigen Nitrogenumsatzes. 

Bei dem Vergleiche unserer Resultate kamen wir zu folgendem 
Schlüsse: Nach Frey variiert die normale Menge des Aminosäuren-N 
zwischen 0,2 und 0,5 g pro die. In unseren Fällen kamen auch Werte 
von 1,05 g vor, in Folge dessen teilen wir die Anschauung jener Autoren, 
die sich nicht nach den absoluten Werten der Aminosäuren, sondern nach 
den relativen Werten im Verhältnis zum Gesamtnitrogen richten. Der 
Nitrogenwert der Aminosäure beträgt nach Magnus-Levy 2—6 pCt., 
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nach Henriqucz etwa 2 pCt., nach Mashuda bei eiweissarmer Kost 
1—3 pCt, bei ei^eissreicher Kost 4— 5 pCt., nach Joshida 0,5—2 pCt. 
nach Falk und Saxl 1,5—3 pCt. des Gesamtnitrogens. Aus diesen 
Untersuchungen folgt, dass die absolute Menge der Aminosäuren mit der 
absoluten Menge des Gesamtnitrogens steigt. Nach den Ergebnissen von 
Henriquez scheinen die Mengen der Aminosäuren etwas langsamer zu 
steigen, d. h. bei ihrer Vermehrung verringert sich ihre relative Menge im 
Verhältnis zum Gesamtnitrogen. 

Unsere Erfahrungen sind hiermit.übereinstimmcnd. In unseren Fällen 
variierten die Aminosäurenitrogenmengen zwischen 0,236 und 1,05 g pro die, 
die Menge im Verhältnis zum Gesamtnitrogen aber zwischen 1,58 und 4,35 pCt. 

Verschiedene Erkrankungen. 

Zur Untersuchung gelangten: 3 Fälle von Nephritis parenchymatosa 
chronica, 3 Tabes dorsalis, 1 Anämia secunda, 1 Spasmus cardiae, 1 Stenosis 
pylori, 3 Leucaemia myeloides, 1 Polyneuritis alcoholica, 1 Polycythacmia, 
1 Myxoedema, 4 Carcinoma ventriculi. 

Die N-Ausscheidung zeigte keinerlei besondere Abnormität. 

Dasselbe ist auch von der Ammoniakausscheidung zu sagen. Nur 
in einem Falle von Carcinoma ventriculi war eine kleine Vermehrung, und 
bei Stenosis pylori benigna eine deutliche Verringerung vorhanden. 

Die Werte der Aminosäuren waren in einem Falle von Carcinoma 
ventriculi, in einem Falle von Leukaemia myeloides, in 2 Fällen von 
Tabes dorsalis, und bei Polyneuritis alcoholica etwas vermehrt, in allen 
übrigen Fällen waren sic normal. Relative alimentäre Ilypcraminosurie 
fehlte in einigen Fällen, in anderen war sie vorhanden. 

Bei Leukämie fanden Halpern, Ignatowsky, Samuelly ver¬ 
mehrte, Frey normale Werte. Bei Carcinoma, Nephritis kommen nach 
Frey normale Werte vor. 

Fieberhafte Erkrankungen. 

Im Allgemeinen waren die Werte der Aminosäuren vermehrt. Be¬ 
sonders hohe Werte fanden wir bei einem Falle von schwerer Miliar¬ 
tuberkulose, wo die Sektion eine fettige Degeneration der Leber ergab. 
Ausser bei Tetanus, Abscessus hepatis, Pneumonia crouposa, Appendicitis 
acuta, Tuberculosis miliaris, wo wir ausgesprochen erhöhte Werte fanden, 
kam gesteigerte Ausscheidung der Aminosäuren bei einzelnen Fällen von 
Typhus abdominalis und Exsudatura pleuriticum vor. Bei schweren, 
destruktiven Formen von Tuberculosis pulmonum, ferner bei Meningitis 
cerebrospinalis (Sektion) ergaben sich normale Werte. 

Ob ein Zusammenhang zwischen der Schwere der einzelnen Er¬ 
krankungen und der Menge der Aminosäuren besteht oder nicht, ist 
schwer zu beurteilen. So betrug z. B. im Falle Nr. 62 (Abscessus hepatis) 
die Menge der Aminosäuren am Tage vor dem Tode 5,58 pCt., hingegen 
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bei Meningitis cerebrospinalis 1—2 Tage vor dem Tode 2,77 pCt. In 
Fall 59, wo im anfallsfreien Stadium die Menge der Aminosäuren 4,58 pCt. 
betrug, stieg sie in einem Anfalle von akuter Appendizitis auf 7,97 pCt. 

Die in der Literatur angegebenen Werte bei Typhus, Pneumonie 
zeigen eine Vermehrung (Jaksch, Ignatowsky, Samuelly, Frey), 
hingegen fand Frey bei fieberhafter Tuberkulose normale Werte. All 
dies steht im Einklang zu unseren Ergebnissen. 

Lebererkrankungen. 

Bei einem Teile der Lebererkrankungen war die Erkrankung der 
Leber eine selbständige (Laennccsche Zirrhose, Cholelithiasis), bei den 
übrigen war sie bloss eine Teilerscheinung einer allgemeinen Erkrankung 
(Inkompensiertes Vitium, Picksche Pseudozirrhose usw.). 

Bei Lebererkrankungen war die Ausscheidung des Gesamtnitrogens 
nicht gestört. Dasselbe können wir von den Ammoniakwerten behaupten, 
welche nur in einem Falle (Nr. 74) eine kleine Erhöhung zeigten. Im 
übrigen bewegten sich sowohl die absoluten als auch die relativen Werte 
des Ammoniaks in normalen Grenzen. Dieser Umstand ist umsomehr 
zu betonen, da man bei Lebererkrankungen gewöhnlich von vermehrter 
Ammoniakausscheidung spricht. 

Die Werte der Aminosäuren bewegten sich innerhalb der Grenzen 
der erhöhten normalen und in geringerem Masse vermehrten Werte. Er¬ 
heblich vermehrte Werte kamen in 1 — 2 Fällen vor (Nr. 52, 68, 70) 
hingegen fanden wir nie niedrige normale Werte. In 3 Fällen unter¬ 
suchten wir den Quotienten nach verschiedener Eiweisszufuhr, und in 
allen 3 Fällen verringerte sich der Quotient bei Erhöhung der Eiweiss¬ 
menge, in 2 Fällen sogar auch die absolute Menge der Aminosäuren. 

Diabetes mellitus. 

In 15 Fällen von Diabetes mellitus machten wir insgesamt 47 Unter¬ 
suchungen vor. Bei einem Teile der Kranken bestand Diabetes ohne 
Komplikationen, bei einem anderen Teile waren auch andere Erkrankungen 
vorhanden (2 mal Tuberkulose, 1 mal Nephritis und 1 mal Hepatitis). 

Im allgemeinen war der durch den Urin ausgeschiedene Nitrogcn- 
gchalt, speziell in Fällen von schwerem Diabetes, etwas höher, als es 
dem Nitrogengehalte der zugeführten Speisen entsprach. 

Sowohl die absolute, als auch die relative Menge des H 3 N, speziell 
in mit Azidose einhergehenden Fällen, zeigte eine beträchtliche Erhöhung. 
Fast in jedem Falle ging die Vermehrung des H 3 N-Gehaltes mit Erhöhung 
des Aminosäurewertes parallel. In schweren Fällen betrug die Menge 
des (H 3 N) N- und Aminosäurenitrogens mehr als 25 pCt. des Gesamt¬ 
nitrogens. 

Im allgemeinen waren die Arainosäurewerte bei Diabetes erhöht. 
In schweren Fällen konnte Hyperaminosurie ausnahmslos nachgewiesen 
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werden. In leichten Fällen kamen sowohl normale, als auch erhöhte 
Werte vor, niedrige normale Werte aber in keinem Falle. Zwischen dem 
Grade der Aminosurie und der Schwere des Diabetes scheint nach unseren 
Untersuchungen, wenn auch kein mathematisch, so doch enge zu nennender 
Zusammenhang zu sein. Was wir für die Aminosurie des schweren 
Diabetes als charakteristisch gefunden haben, ist die absolute und relative 
alimentäre Hyperaminosurie. Während normalerweise bei Gesunden 
und bei den verschiedensten Erkrankungen, und oft auch in 
den leichten Fällen von Diabetes bei Zufuhr grösserer Eiweiss¬ 
mengen der Quotient ^ mino ’^ sich verringert, erhöht sich in 

der Regel dieser Quotient bei schwerem Diabetes, oder bleibt 
wenigstens unverändert. Die Funktionstüchtigkeit eines erkrankten 
Organes kann am besten durch erhöhte Inanspruchnahme geprüft werden. 
In einem gewissen Zustande minderer Funktionstüchtigkeit kann noch 
das Organ ganz gut funktionieren, doch ist es erhöhten Ansprüchen nicht 
mehr gewachsen. Bei Diabetes — speziell in den schweren Fällen — 
bekamen wir nicht nur erhöhte Werte, sondern tatsächlich sehr oft auch 
absolute und relative alimentäre Hyperaminosurie zum Beweise, dass der 
Diabetiker wirklich nicht imstande war, vermehrte Eiweissmengen voll¬ 
ständig abzubauen. 

Wenn wir Hyperaminosurie und relative alimentäre Hyperaminosurie 
für Diabetes als charakteristisch erkennen, so spricht der Umstand, dass 
in einigen, hauptsächlich sehr leichten Fällen, diese auch fehlen können, 
nicht dagegen. Es ist möglich, dass die Aminosurie mit der Schwere 
der Erkrankung (Glykosurie) gewöhnlich parallel geht — unsere Unter¬ 
suchungen scheinen dafür zu sprechen —, doch ist auch denkbar, dass 
die relative Hyperaminosurie und die Glykosurie zwei von einander mehr 
oder weniger unabhängige Symptome des Diabetes mellitus sind, von 
denen bald das eine, bald das andere zuerst offenkundig wird. 

Die verschiedenen Aminosäuren haben für den Organismus eine ver¬ 
schiedene Bedeutung. So sind z. B. Tyrosin und Tryptophan für den 
Organismus unentbehrlich, wie dies z. B. von P. Röna und W. Müller 
dadurch bewiesen, dass sie mit Leim, der diese Stoffe nicht enthält, die 
Tiere in Nitrogengleichgewicht zu erhalten nicht imstande waren. Hin¬ 
gegen ist der Organismus imstande, Glykokoll mittels Synthese selbst 
zu erzeugen (M. Levy), und so ist es wahrscheinlich, dass es für den 
Diabetiker nicht gleichgültig ist, welche Arten von Aminosäuren für ihn 
durch Ausscheidung im Urin in Verlust geraten. Auf diese Frage er¬ 
streckten sich jedoch unsere Untersuchungen nicht, und folgern wir daher 
bloss, dass die Tatsache, dass der Diabetiker täglich eventuell auch um 
4 g Aminosäurenitrogen mit dem Urin verliert, vom Standpunkte des 
Energieumsatzes aus nicht gleichgültig sein kann, denn hiervon sind doch 
wenigstens 3 g als pathologischer Verlust zu betrachten, was beiläufig 
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20 g Eiweiss entspricht. Durch diesen Umstand aber wird der für die 
Diätetik des Diabetes allgemein gültige Satz, die entzogenen Kohlenhydrat¬ 
mengen seien mit Eiweissmengen zu ersetzen, die im gesunden Organismus 
im Sinne des Energieumsatzes gleichwertig sind, bedeutend beeinträchtigt. 

Man könnte einwenden, dass die Hyperaminosurie in den schweren 
Fällen von Diabetes nicht eine derGlykosurie analoge Erscheinung ist, sondern 
gleich den leichten Fällen von Azetonurie nur sekundär, nämlich nach 
Entziehung der Kohlenhydrate auftritt. Die Azetonkörper verbrennen im 
Feuer der Kohlenhydrate. Betrachten wir nun, ob bei der unvollkommenen 
Verbrennung der Eiweissstoffe auch das ungenügende Feuer der Kohlen¬ 
hydrate eine Rolle spielt. Jene Autoren, die den Einfluss der verschiedenen 
Nahrungsmittel auf dieMenge der ausgeschiedenen Aminosäuren untersuchten, 
fanden, dass Fett und Kohlehydrat gar keinen Einfluss auf dieselbe haben, 
hingegen bei Erhöhung der Eiweisszufuhr auch die absoluto Menge der 
Aminosäuren sich vermehrte (Henriquez, Frey, Masuda usw.). Falk 
und Saxl leugnen sogar den Einfluss der Eiweissstoffe. Wir selbst 
fanden auch, dass es weder die absolute, noch die relative Menge der 
Aminosäuren beeinflusse, ob die mit der Nahrung eingeführtc 
Kohlenhydratmenge 0 oder 100 g, bzw. 100 oder 200 g betrug. 
Von eminenter Wichtigkeit war diesbezüglich der Einfluss des Hafer¬ 
mehles. Während der Haferkurtage verbessert sich die Ver¬ 
brennung der Kohlenhydrate, und tatsächlich verbrennt auch 
das'Fctt im Feuer der Kohlenhydrate viel besser, als Beweis 
dessen war Verringerung der Azidose und auch der H 3 N-Menge 
zu finden, hingegen verringerten sich weder die absoluten 
noch die relativen Werte der Aminosäuren. Dieser Unterschied 
im Verhalten der Ammoniak-, bzw. der Azetonkörper und der Amino¬ 
säurenwerte unter dem Einflüsse des Hafermehles demonstriert lebhaft, 
dass zur vollkommenen Verbrennung der Eiweissstoffe in den 
Fällen von schwerem Diabetes, im Gegensätze zur Gxydation 
des Fettes — das Feuer der Kohlenhydrate nicht nötig ist. 
Daher können wir die Hyperaminosurie nicht als einen Folgezustand der 
unvollkommenen Verbrennung der Kohlenhydrate ansehen, wie die Ketonurie, 
sondern ist dieselbe von der Glykosurie völlig unabhängig und 
als analoge Erscheinung zu betrachten. 

Die Azetonkörper selbst sind nicht „formoltitrierbar u . 


Bisher wurde die Aminosurie als eine verminderte Funktionstüchtig¬ 
keit der Leber betrachtet, sogar auch in Fällen, in denen die Erkrankung 
der Leber nicht im Vordergrund stand. Untersuchen wir also, ob wir 
auf Grund unserer Experimente einen kausalen Zusammenhang zwischen 
der Hyperaminosurie und der verminderten Leistungsfähigkeit der Leber 
finden können? 
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Bei Lebererkrankungen fanden wir teilweise hohe normale, teilweise 
erhöhte Aminosäurenwerte, aber diese erhöhten Werte erreichten nie einen 
höheren Grad. Gerade solche höheren Werte finden wir auch bei einer 
ganzen Reihe von Infektionskrankheiten, Tabes, Karzinom, Leukämie und 
bei leichten Fällen von Diabetes. Bei den schweren Formen von Diabetes 
hingegen fanden wir in den meisten Fällen fast ausnahmslos vermehrte, 
sogar in solchem Masse vermehrte Werte, wie bei keiner anderen Er¬ 
krankung. Diese Vermehrung bezog sich sowohl auf den absoluten, als 
auch auf den relativen Wert. Bei schwerem Diabetes fanden wir 3—4 g 
Aminosäure-N, das manchmal 15—17 pCt. des Gesamtnitrogens betrug. 
Wollen wir den Grund der Hyperaminosurie, die wir bei Infektions¬ 
krankheiten finden, auf irgendeine Veränderung der Leber zurückzuführen, 
so gibt uns hierzu die pathologisch-anatomische Grundlage die parenchy¬ 
matöse, trübe Schwellung der Leber, die wir in solchen Fällen sehr oft 
beobachten. Bei Tabes dorsalis und Polyneuritis alcoholica können wir 
uns auch vorstellen, dass die postluetische oder die alkoholische Intoxi¬ 
kation gewisse Funktionsstörungen in der Leber zurücklassen, auch dann 
wenn wir derartige Veränderungen nicht nachweisen können. Dasselbe 
können wir auch von gewissen Fällen der Leukämie und des Karzinoms 
behaupten. Nach Murachi können wir manchmal auch an auf funktioneller 
Basis entstehende Funktionsstörungen denken (bei Oxy pro teinsäuren). Aber 
wenn auch die Annahme einer Funktionsstörung der Leber bei jeder dieser 
Erkrankungen etwas erzwungen erscheint, so muss es doch als Tatsache 
gelten, dass in diesen Fällen nicht die krankhaften Veränderungen der 
Leber im Vordergrund stehen, und konnten wir mit demselben Rechte die 
pathologische Aminosurie im kausalen Zusammenhang mit der Erkrankung 
irgend eines anderen Organs bringen. Dass in der Pathologie des Dia¬ 
betes der Leber nur eine untergeordnete Rolle zukommt, betont auch 
von Noorden. Was als sehr wichtiges Argument gegen den Ur¬ 
sprung edner Lebererkrankung bei Hyperaminosurie spricht: ist 
das Fehlen einer relativen alimentären Hyperaminosurie bei 
Leberkrankheiten. 

Das wichtigste Ergebnis unserer Untersuchungen die unsere aprio- 
ristische Annahme völlig bestätigten, ist, dass in schweren Fällen 
von Diabetes mellitus, sowohl die absoluten, als auch die 
relativen Aminosäuren werte bedeutend vermehrt sind, und 
dass in diesen Fällen die alimentäre relative Hyperaminosurie 
sehr häufig vorkoramt. 

Das Nebeneinandervorkommen der Glykosurie und der Hyperamino¬ 
surie in Fällen von schwerem Diabetes führte uns zu dem Gedanken: 
die Ursache der Glykosurie und der Hyperaminosurie auf ein¬ 
heitlicher Basis zu erklären. Wenn wir auch nicht als unzweifelhaft 
annehmen können, dass die Erkrankung der Langerhansschen Inseln 
die Ursache des Diabetes mellitus sei, können wir doch seit den klassischen 
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Versuchen von Mehring und Minkowski nicht daran zweifeln, dass in 
den meisten Fällen ein Zusammenhang zwischen Diebetes und inneror 
Sekretion des Pankreas bestehe. 

Nun ist die Frage, wenn wir die Glykosurie und die Hyperamino- 
surie auf einheitlicher Basis erklären, können wir jene Fälle von ver¬ 
schiedenen Hyperaminosurien, in denen wir pathologisch erhöhte Amino- 
nitrogenwerte fanden, auf Grund der inneren Sekretionsstörungen des 
Pankreas erklären? Nach unserer Anschauung können wir es wenigstens 
insofern, als dies mit Hilfe verminderter Funktionsfähigkeit der Leber 
möglich ist. Wir können die geringere oder erhöhte Hyperaminosurie, 
welche bei Lebererkrankungen vorkommt, infolge des engen Zusammen¬ 
hanges der Pathologie der Leber und der des Pankreas, viel eher mit 
einer Pankreaserkrankung erklären, als die hohe Hyperaminosurie bei 
Diabetes mellitus, mit irgendeiner Erkrankung der Leber. Im Verlaufe 
der infektiösen mit Fieber einhergehenden Erkrankungen kann geradeso 
die parenchymatöse Entartung des Pankreas, ja sogar Pankreatitis acuta 
sich entwickeln, als die bekannte parenchymatöse Schwellung der Leber. 
Bei Infektionskrankheiten produzieren die drüsigen Organe, und so auch 
das Pankreas sowohl quantitativ als qualitativ veränderte Sekrete. Aber 
nicht nur die äussere Sekretion des Pankreas ist gestört, sondern auch 
die innere Sekretion. Diesbezüglich sind die Untersuchungen v. Noordens 
beweisend, nach welchen bei fieberhaften Erkrankungen sich sehr häufig 
als Ausdruck der Erkrankung des Pankreas eine Hyperglykämie zwar 
ohne Glykosurie entwickelt. Die toxischen Produkte können sowohl in 
der Leber als im Pankreas organische oder funktionelle Veränderungen 
hervorrufen. 

Damit wollen wir noch nicht apodiktisch behaupten, dass Leber¬ 
erkrankungen keine Hyperaminosurie erzeugen können, aber auf Grund 
unserer Untersuchungen halten wir es für wahrscheinlich, dass die Er¬ 
krankungen des Pankreas in einem sehr engen Zusammenhänge 
mit der Vermehrung der Aminosäuren im Urine stehen. Es ist 
nicht ausgeschlossen, dass die krankhaften Funktionen beider Organe 
getrennt voneinander Hyperaminosurie erzeugen können. Auch ist es 
möglich, dass hierzu die gleichzeitige Erkrankung beider Organe nötig 
ist. Ferner konnten die Lebererkrankungen beim Auftreten der Hyper¬ 
aminosurie nur eine indirekte Rolle spielen, und es könnte, wie bei der 
Glykosurie, so auch hier die unmittelbare Ursache der Hyperaminosurie 
mit der inneren Sekretion des Pankreas im Zusammenhang stehen. Viel¬ 
leicht können wir uns den Mechanismus so vorstellen, wie es bei der 
Deutung der Hyperglykämie bzw. bei der Glykosurie am wahrschein¬ 
lichsten ist: die Funktionsstörungen der inneren Sekretion des Pankreas 
beeinträchtigen jene Funktion der Leber, welche die Deposition und 
Mobilisation der Kohlenhydrate, vielleicht der Eiweissstoffe reguliert. 
Hierdurch wird Hyperglykämie (bzw. Glykosurie) und vielleicht auch 
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Hyperaminosuric erzeugt, ferner, und dies ist vielleicht das Charakte¬ 
ristische bei den diabetischen Stoffwechselstörungen — werden die Zellen 
ihrer den Zucker bzw. die Aminosäuren oxydierenden Aktivatoren beraubt. 

Wie wir auch die Ergebnisse unserer Untersuchungen deuten mögen, 
jene überzeugenden Ergebnisse, welche in Fällen von Hyperaminosurie 
als deren Deutung und Ursache nicht auf die Leber, sondern auf das 
Pankreas hinweisen, können wir nicht ausser acht lassen. 

Bei dem immer mehr und mehr in den Vordergrund tretenden engen 
Zusammenhänge zwischen den Funktionen der Leber und denen des 
Pankreas spielt auch die Vermehrung der Aminosäuren im Urin eine 
wichtige Rolle, ist ja doch hierbei ausser der Lebererkrankung — viel¬ 
leicht immer — auch eine Affektion des Pankreas vorhanden, und viel¬ 
leicht gibt es Fälle, in denen hauptsächlich oder nur letzteres der Fall ist. 
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Untersuchungen über die Verdauung der Amylazeen. 

(I. Mitteilung.) 

Von 

Privatdozent Dr. R. Ehrmann, 

Assistenzarzt. 


Versuche über die Verdauung der Amylazeen sind so gut wie nicht 
angestellt im Verhältnis zu den zahlreichen Untersuchungen über die Aus¬ 
nutzung von Fleisch und Fett. Trotzdem spielen die Amylazeen wohl 
die grösste Rolle in der Ernährung des Menschen. 

Während über die Ausnutzung von Fleisch und Fett nur ungenaue 
Resultate gewonnen werden können, da es unmöglich ist, den Stickstoff- 
und Fettgehalt der Darmsekrete von dem der eingenommenen Nahrungs¬ 
reste zu trennen, ist man bei der Bestimmung der Amylazeen durch¬ 
aus sicher, dass es sich hier nur um unverdaute Nahrungsreste handeln 
kann, und dass keine vom Organismus selbst produzierte gleichartige 
Stoffe, wie sie Fett und Stickstoff darstellen, die Untersuchungen stören. 

Abgesehen von der geringen Anzahl von Untersuchungen über die Amy¬ 
lazeen kommt noch hinzu, dass die Bestimmungen meist nicht direkt an¬ 
gestellt, sondern nur indirekt erschlossen sind. Hierbei wurde nach Abzug des 
Stickstoffgehaltes, des Aetherextraktes, sowie der Aschen von der ge¬ 
samten Trockensubstanz des Kotes dieser Rest einfach als Kohlehydrat 
angesehen. 

Für die ersten orientierenden Versuche hat sich uns zunächst die 
mikroskopische Untersuchung als ausreichend und in mancher Hinsicht 
geeigneter als die chemische erwiesen. Die Untersuchungen wurden am 
Fisteltier vorgenommen und zum Teil vor, zum Teil hinter dem Cöcum 
die Fistel angelegt. Auf diese Weise sollte zunächst einmal die Bedeu¬ 
tung des Dünndarms von der des Dickdarms für die Amylazcenverdau- 
ung getrennt werden. 

Eine Ausschaltung des Dickdarms durch Anastomose des Cöcums 
bzw. des llcums mit dem Rektum dürfte erhebliche Vorteile gegenüber 
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unserem Weg nicht bieten. Mikroskopisch würden wenig Unterschiede 
gegenüber unserem Verfahren bedingt sein, und auch chemisch wäre ein 
Vergleich der Ausnutzung vor und nach der Operation nicht angängig, 
wegen verschiedener Momente, wie verkürzten Aufenthalts der Fäzes, ver¬ 
ringerter Wasserresorption und verringerter Resorption überhaupt. 

Es wurden daher zunächst einmal mikroskopisch die Fäzes von 
normalen Tieren und von Fisteltieren vor mit denen nach der Operation 
verglichen und die Befunde durch chemische und bakteriologische Unter¬ 
suchungen laufend ergänzt. 

Es erhielten zunächst zwei normale Tiere (Gelb und Terrier), die 
später operiert werden sollten, ausschliessliche Fleischnahrung. Der Kot 
war grünschwarz, zusammenhängend und liess mikroskopisch weder Quer- 
noch Längsstreifung der Muskelfasern erkennen. Alsdann erhielten die 
Tiere je 500 g weichgekochte Kartoffeln mit je 50 g Butter vermischt. 
Der Kot zeigte darauf wurstförmige Gestalt, war aussen dunkeloliv, innen 
mehr hellgelb, bisweilen grüngelb, butterweich, zum Teil aus einzelnen 
spastischen, mehrere Zentimeter langen Knollen zusammengesetzt. Nach 
Jodzusatz zeigten sich schon makroskopisch schwarz gefärbte Massen auf 
dem Objektträger. 

In den ersten Tagen scheint sich, nach dem mikroskopischen Bilde 
beurteilt und nach der Intensität der Schwarzfärbung, die die Präparate 
auf dem Objektträger nach Jodzusatz zeigten, eine Zunahme der Aus¬ 
nutzung herzustellen. Spätere Untersuchungen haben uns in der Tat 
gezeigt, dass diese mikroskopisch schon erkennbare bessere Ausnutzung 
sich auch chemisch nachweisen liess. 

Ausserdem zeigte das eine Tier in mittlerem Alter (Gelb) gegenüber 
dem eben ausgewachsenen Tier (Terrier) schon mikroskopisch eine bessere 
Ausnutzung. So fanden sich bei dem ersteren die einzelnen Amylum- 
körner stets besser angegriffen als bei dem jungen Tier, obwohl das 
erstere viel mehr und viel grössere Kartoffelstücke bei der Aufschwemmung 
des Kotes im Wasser mit blossem Auge erkennen liess. 

Es geht daraushervor, dass trotz makroskopisch anscheinend schlechterer 
Ausnutzung, mikroskopisch und auch chemisch, wie noch gezeigt werden 
soll, die Ausnutzung bei der gleichen Zufuhr eine bessere sein kann. 

Während der Kartoffelfütterung ging die Flora des Stuhles von einer 
mehr kokkenartigen zunehmend in Stäbchenform über. Der Geruch, der 
leicht ammoniakalisch oder fäkulent bei der Fleischnahrung war, wurde 
mehr sauer, etwa vom Geruch saurer Milch. Ebenso wurde auch die 
Reaktion gegen Lakmus eine saure. 

Die chemische Untersuchung der Fäzes auf ihren Stärkegehalt, nach 
Erhitzen mit Wasser auf 120° im Druckkölbchen und Bestimmung des 
Traubenzuckers, ergab an einer beliebig herausgegriffenen Tagesreihe 
umstehenden Werte: 
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Tag 

des Versuches 


Stärke in den Fäzes bei 


Gelb 

Terrier 

s 

g 

3,8 

5,0 

3,9 

4,5 

3,8 

4,7 


Es ergibt sich daraus, dass das jüngere Tier, obwohl die Bedingungen 
zur fermentativen Angreifbarkeit der Amylumkörner, wie aus der feineren 
Verteilung im Kote zu schliessen ist, bessere waren, trotzdem die 
Nahrung schlechter ausgenützt hatte als das ältere. Aehnliche Befunde 
haben wir auch bei weiteren Vergleichen zwischen älteren und jüngeren 
Individuen erhalten. 

Bei den Tieren wurde alsdann eino Darmfistel angelegt, bei Gelb 
kurz vor dem Cöcum, bei dem Terrier kurz nach dem Cöcum. Drei 
Wochen nach der Operation wurden dann von neuem Versuche angestellt. 

Gleichzeitig mit den Fisteltieren erhielten noch normale Hunde die 
gleiche Kost, damit ein Vergleich sicherer angestellt werden konnte und 
nicht nur auf die Befunde der. operierten Tiere vor dem Eingriff zurück¬ 
gegriffen werden musste. 

Es wurden verschiedene Nahrungsmittel einzeln oder gemischt ver¬ 
abreicht und während mehrerer Monate mikroskopische Beobachtungen 
unter Vergleich mit normalen Tieren angestellt. 

Bei einer Kartoffelnahrung zeigten sich bei den Fisteltieren die 
Kartoffelzellen stärker grünlich-gallig imbibiert, während sie bei den 
Kontrollieren ganz wenig hellgelb gefärbt waren. Dementsprechend war 
auch die Sublimatprobe auf Bilirubin positiv, während die anderen Tiere 
Urobilin erkennen Hessen. Die Ausnutzung des Amylums war erheblich 
beeinträchtigt. Schon makroskopisch zeigte sich auf dem Objektträger 
bei Zusatz von Jod intensive Schwarzfärbung, während bei den Kontroll- 
hunden die Farbe mehr braun mehr. Mikroskopisch konnte man mehr 
oder minder gefüllte Stärkekörner nachweisen, bei den gesunden Tieren 
hingegen waren zwischen den Stärkekörnern reichlich braune Massen 
eingestreut. 

Bei Vergrösserungen der Nahrungsmenge wurde aber die Ausnutzung 
auch bei den gesunden Tieren so schlecht, dass sich Unterschiede gegen¬ 
über den operierten Tieren mit Jod nicht mehr nachweisen Hessen. 

In Wasser aufgeschwemmt, schwammen kleine Schleimflöckchen oben 
auf, die bei gesunden Tieren fehlten, und das Wasser zeigte eine viel 
dunklere, grünliche Färbung. 

Die bei normalen Tieren, nach Aufschwemmen des Kotes zu Tage 
tretende Bindegewebsrückstände bei Fleischnahrung fehlten stets bei den 
operierten Hunden. Vermutlich bleiben diese in der sich vor der Fistel 
bildenden ampullenartigen Erweiterung liegen. 
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Diese nach Art der Arapulla recti sich bildende Erweiterung haben wir 
auch bei einem zweiten Tier beobachtet, dem am Ende des lleums eine 
Fistel angelegt wurde. 

Ergebnisse. 

Aeltere Individuen zeigen in unseren Fällen eine bessere Ausnutzung 
der Amylazeen als jüngere. 

Individuen mit makroskopisch schlechterer Verwertung (gröbere Reste 
von Kartoffeln usw.) können doch mikroskopisch und chemisch, bei 
gleicher Nahrungszufuhr, eine individuell bessere Ausnutzung der Amy¬ 
lazeen aufweisen. 

Nach Ausschaltung des Dickdarms ist die Fleischausnutzung nicht 
verschlechtert. 

Die Ausnutzung der Amylazeen hingegen ist herabgesetzt. Es hat 
daher der Dickdarm für die Verwertung der Amylazeen, unseres Haupt¬ 
nahrungsmittels, noch eine wichtige Aufgabe. 

Der Kot der Fisteltiere enthält, im Gegensatz zu normalen Tieren, 
Bilirubin und froschlaichartige kleine Flöckchen von Dünndarmschleim. 

Die Befunde von kleinen Schleimflöckchen, von vermehrten Amy- 
lazeenresten und von Bilirubin in den Fäzes können daher nicht auf eine 
Erkrankung des Dünndarms, wie herkömmlich, bezogen werden. Da sie 
in unseren Fällen vielmehr die Ausschaltung des Dickdarms anzeigen, 
soll ihre Bedeutung für die menschliche pathologische Diagnostik von 
neuem weiter untersucht werden. 
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Aus dem medizinisch-poliklinischen Institut der Universität Berlin 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider). 

Untersuchungen über die Verdauung der Amylazeen. 

(II. Mitteilung.) 

Von 

Dr. R. Ehrmann und Dr. H. Wolff. 


Im Gegensatz zu den meist vorliegenden Untersuchungen über Kot¬ 
stärke, die nach Abzug von Stickstoff, Fett und Aschengehalt des, Trocken¬ 
kotes, mit dem übrigbleibenden Kotrest für identisch angesehen und 
daher nur sehr ungenau bestimmt ist, haben wir die Menge der Stärke 
direkt bestimmt. Die Bestimmung der Stärke wurde folgender- 
raassen vorgenomraen: 

3 g des trockenen Kotes werden mit ca. 150—200 ccm Wasser 5—6 Standen 
lang auf 120—125° in einem Druckkölbchon im Oelbad erhitzt. 

Nach Erkalten wird über GlaswoHe filtriert. Dann wird mit heissem Wasser 
solange gewaschen, bis im Waschwasser auf Zusatz von Jodlösung keine blaue Stärke¬ 
reaktion mehr eintritt. 

Nun wird mit soviel Salzsäure versetzt, dass die Lösung ca. 3 proz. wird, und 
3 Stunden ins siedende Wasserbad gestellt. 

Alsdann wird annähernd neutralisiert, im Masskolben bis zu einer bestimmten 
Menge aufgefüllt und in einem aliquoten Teil hiervon mit Fehlingscher Lösung der 
Zucker gewichtsanalytisch bestimmt. 

Die Stärke wurde als 9 /i 0 des gefundenen Traubenzuckers aus diesem berechnet. 

Die Bestimmung der Zellulose wurde folgenderweise an¬ 
gestellt: 

3 g des trockenen Kotes werden mit 150—200 ccm 5 proz. Schwefelsäure in 
gleicher Weise wie die Stärke auf 120—125° erhitzt. Nach Erkalten wird filtriert, 
neutralisiert, im Messkolben bis zu einer Marke aufgefüllt, und der Traubenzucker wie 
vorhin bestimmt. 

Die Differenz zwischen dem durch Aufschluss mit Schwefelsäure und dem durch 
Aufschluss mit Wasser erhaltenen Zucker bzw. Stärkewert ergibt die leicht zu zer¬ 
setzende, d. h. verhältnismässig leicht in Stärke bzw. Zucker zerfallende Zellulose. 
Die erst durch stärkere chemische Einwirkungen spaltbare Zellulose dürfte wohl für 
die Verwertung im Organismus des Menschen und der Karnivoren keine grosse Rolle 
spielen, sondern wohl hauptsächlich nur die leicht zcrsetzliche, wie wir sie mit unserer 
Methode bestimmt haben. 

Es lassen sich jedenfalls mit unserer Methode verholzte Zellen, die im 
Organismus nicht angreifbar sind, von der angreifbaren Zellulose gut sondern. 
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Das zeigte sich bei Kontrollbestimraungen. Wurden hierbei zu einer be¬ 
stimmten Menge des Trockenkotes verholzte Zellen, wie Sägespäne, 
zugefügt, so war die Ausbeute an Zucker so gut wie nicht höher 
als beim Trockenkot ohne Zusatz von Sägespänen und fiel innerhalb 
der Fehlergrenzen der Methoden, d. i. etwa 1 pCt. der angewandten 
Menge des Kotes. 

In den folgenden Versuchen 2, 3, 4, 5, 10, 11 ist nicht diese leicht 
spaltbare Zellulose bestimmt, sondern ähnlich, aber mit mehr Begründung, 
wie dies in den Ausnutzungsversuchen früherer Untersucher mit Stärke 
geschehen ist, die Zellulose, nach Abzug der quantitativ bestimmten Menge 
Eiweiss, Fett, Aschen und Stärke, als mit dem Rest des Trockenkotes 
identisch angesehen. Die so bestimmte Zellulose ist als „Zelluloserest“ 
im Gegensatz zur direkt bestimmten „verdaulichen Zellulose“ im folgenden 
bezeichnet. 

Die Nahrung wurde gut gekocht verabreicht, abgesehen von den Ver¬ 
suchen mit löslicher Kartoffelstärke, die in Wasser verrührt gegeben wurde. 


Versuche mit Kartoffeln. 


1. Spitz II erhält täglich 350 g Kartoffelpüree, 30 g Butter, 20 g Zucker mit einem 

Gehalt von 58 g Stärke. 



Kot- 

darin 

darin verdauliche 

Stärker 

Tag 

Trockengewicht 

Kot-Stärke 

Zellulose 

unausgenutzt 


g 

g 

g 

pCt. 

1 

0 

0 

0 

0 

2 

28,5 

4,7 

0,51 

8,1 

3 

12,0 

2,0 

0,18 

3,4 

4 

0 

o ! 

0 

0 

5 

14,5 

2,1 

0,27 

3,4 

6 

12,0 

2,1 

0,24 

3,4 

7 

0 

0 

0 

0 

8 

8.5 

1,6 

1 0,19 

2,8 


2. Hund Fritzi erhält täglich 500 g Kartoffel gekocht und gequetscht, 50 g Butter 
mit einem Gehalt von 99 g Stärke und 6,5 g Zellulose. Bestimmungen 2 tägig. 



Kot- 

darin 

darin 

Stärke 

Zellulose 

Tag 

Trockengewicht 

Kot-Stärke 

Zellulosercst 

unausgenutzt 

unausgenutzt 


g 

g 

g 

pCt. 

pCt. 

1 

2 

17,7 

16,2 

| 10,84 

8,8 

5,5 

67,7 

3 

4 

14.8 

14.9 

| 8,68 

8,6 

4,4 

j 66,2 

5 

6 

14,2 

14,2 

} 7,90 

8,4 

' 

4,0 

64,6 

7 

8 

} 28,9 

7,63 

8,5 

3,9 

65,4 

9 

10 

14,6 

14,2 

} 7,78 

1 

8,5 

3,9 

65,4 
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3. Hund Spitz II erhält täglich 500 g Kartoffel gekocht und gequetscht, 50 g Butter 
mit einem Gehalt von 99 g Stärke und 6,5 g Zellulose. 



‘ Kot- 

darin 

darin 

Stärke 

Zellulose 

Tag 

Trockengewicht 

Kot-Stärke 

Zelluloserest 

unausgenutzt 

unausgenutzt 


g 

g 

g 

pCt. 

pCt. 

1 

2 

19,8 

16,3 

} 12,6 

9,6 

6,1 

73,8 

3 

4 

16,0 

14,9 

} 10,41 

9,4 

5,3 

72,3 

5 

6 

14,5 

14,4 

} 9,07 

9,2 

4,6 

70,8 

7 

8 

} 29,5 

8,97 

8,8 

4,5 

67,7 

9 

10 

} 27,5 

8,65 

8,9 

4,3 

68,5 


Versuche mit Reis. 


4. Hund Fritz erhält täglich 200 g Reis, 10 g Butter, 10 g Zucker, 3 g Kochsalz mit 
einem Gehalt von 144,5 g Stärke und 8,2 g Zellulose. 


Tag 

Kot- 

Trockengewicht 

g 

darin 

Kot-Stäike 

g 

darin 

Zelluloserest 

g 

Stärke 

unausgenutzt 

pCt. 

Zellulose 

unausgenutzt 

pCt. 

1 

34,7 

16,85 

6,6 

11,7 

80,5 

2 

31,6 

14,75 

6,4 

10,2 

78,1 

3 

29,8 

13,53 

6,1 

9,4 

74,4 

4 

29,2 

12,67 

6,0 

8,8 

73,2 

5 

28,9 

12,65 

5,0 

8,8 

72,0 

6 

27,9 

11,95 

, 5,9 

8,3 

72,0 

7 

27,1 

11,80 

5,8 

8,2 

70,7 

8 

26,9 

11,66 

6,0 

8,1 

73,2 

9 

26,7 

11,52 

5,8 

8,0 

70,7 

10 

26,8 

11,50 

5,7 

8,0 

69,5 


5. Hund Spitz II erhält täglich 200 g Reis, 10 g Butter, 10 g Zucker, 3 g Kochsalz 
mit einem Gehalt von 144,5 g Stärke und 8,2 g Zellulose. 


Tag 

Kot- 

Trockengewicht 

g 

darin 

Kot-Stärke 

g 

darin 

Zelluloserest 

g 

Stärke 

unausgenutzt 

pCt. 

Zellulose 

unausgenutzt 

pCt. 

1 

36,4 

22,12 

7,1 

15,4 

86,5 

2 

33,8 

20,01 

6,8 

13,8 

82,9 

3 

31,9 

18,56 

6,5 

12,8 

79,3 

4 

30,0 

16,99 

6,3 

11,8 

76,8 

5 

28,1 

15,48 

6,0 

10,7 

73,2 

6 

27,6 

14,97 

6,1 

10,4 

74,4 

7 

22,6 

13,76 

6,2 

9,5 

75,6 

8 

9 

} 51,6 . 

27,00 

5,8 

} 18,6 

70,7 

10 

25,8 

13,47 

5,8 

9,3 

70,7 

; 
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Versuche mit Reismehl. 


6. Hund Schwarz erhält täglich 150 g Reisraehl verkocht mit 50 g Butter, enthaltend 

120 g Stärke. 



Kot- 

darin 

darin verdauliche 

Stärke 

Tag 

Trockengewicht 

Kot-Stärke 

Kot-Zellulose 

unausgenutzt 


g 

g 

g 

pCt. 

1 

2 

12,0 

3,83 

0,313 

3,1 

3 

15,5 

3,80 

0,101 

3,1 

4 

13,0 

3,60 

0,095 

3,0 

D 

6 

14,8 

3,46 

0,098 

2,9 


Versuche mit Haferflocken. 

7. Hund Spitz I erhält täglich 150 g Haferflocken gekocht und 50 g Butter, enthaltend 

90 g Stärke. 



Kot- 

darin 

darin verdauliche 

Stärke 

Tag 

Trockengewicht 

Kot-Stärke 

Kot-Zellulose 

unausgenutzt 


g 

g 

g 

pCt. 

1 

2 

25,4 

3,92 

0,648 

4,4 

3 

17.8 

2,78 

0,515 

3,1 

4 

13,6 

2,31 

0,461 

2,6 

5 

18,5 

2,20 

0,450 

2,4 

6 

12,8 

2,05 

0,415 

2,3 

7 

18,8 

1,97 

0,408 

2,2 

8 

9,9 

1,53 

0,382 

1,6 

9 

19,2 

2,01 

0,489 

2,2 

10 

11 

} 25,3 

} 4,05 

| 0,759 

} 4,5 


Versuche mit löslicher Kartoffelstärke ungekocht. 

8. Hund Braun erhält täglich 125 g lösliche Kartoffelstärke in Wasser, nicht gekocht, 
mit 30 g Butter und 20 g Zucker, enthaltend 119 g Stärke. 


Tag 

Kot- 

Trockengewicht 

g 

darin 

Kot-Stärke 

g 

Stärke 

unausgenutzt 

pCt. 

1 

94 

75,0 

63 

2 

106,5 

85,0 

71,4 

3 

67,0 

55,3 

46,4 

4 

61,5 

49,0 

41,7 

5 

86,8 

69,2 

58,1 

6 

28,0 

54,9 

46,1 

7 

91,0 

69,6 

58,4 
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Versuche mit einer Mischung von Erbsen und Reismehl. 

9. Hund Fritzi erhält täglich 100 g Erbsen, 100 g Reismehl, je 25 g Butter und Zucker, 
enthaltend 132,8 g Stärke und 4,40 g Zellulose. 



Kot- 

darin 

darin 

Stärke 

Zellulose 

Jag 

Trockengewicht 

Kot-Stärke 

Zelluloserest 

unausgenutzt 

unausgenutzt 


g 

g 

g 

pCt. 

pCt. 

1 

2 

25,0 

21,0 

} 15,40 

5,6 

5,8 

63,6 

3 

4 

20,9 

18.6 

| 13,63 

5,4 

5,1 

61,4 

5 

6 

18.5 

18.6 

} 12,22 j 

5,3 

4,6 

60,2 

7 

8 

17.5 

18.5 

} 11,93 ! 

5,3 

4,5 

60,2 

9 

10 

18,0 

17,1 

} 11,89 

j 

5,3 

4,5 

60,2 


10. Hund Spitz II erhält täglich 100 g Erbsen, 100 g Reismehl, je 25 g Butter und 
Zucker, enthaltend 132,8 g Stärke und 4,40 g Zellulose. 



Kot- 

darin 

darin 

Stärke 

Zellulose 

Tag 

Trockengewicht 

Kot-Stärke 

Zelluloserest 

unausgenutzt 

unausgenutzt 


g 

g 

g 

pCt. 

pCt. 

1 

2 

22,7 

22.1 

} 16,51 

5,9 

6,2 

67,0 

3 

4 

21,4 

19,0 

| 15,80 

5,8 

5,9 

65,9 

5 

6 

18,6 

19.2 

} 14,93 

5,8 

5,6 

65,9 

7 

8 

18,9 

18,6 

| 14,89 

5,7 

5,6 ; 

64,8 

9 

10 

18.7 

18,9 

} 14,80 

5,8 

5,6 

i 

65,9 


Aus den vorhergehenden Versuchen ergiebt sich in praktischer und 
theoretischer Hinsicht folgendes. 

Es zeigt sich, dass die Verdaulichkeit der Amylazeen einmal sowohl 
von der Art und Menge, als auch von der Zubereitung abhängig ist. So 
werden Kartoffel in grösserer Menge und nicht ganz so fein zerkleinert, 
schlechter ausgenutzt. Das staubförmige Reismehl wird erheblich besser 
als ganzer, sehr weich gekochter Reis vom Darmkanal verwertet. 

Hingegen wird ungekochte Kartoffelstärke, obwohl sie leicht in 
heissem Wasser löslich ist, ausserordentlich schlecht ausgenutzt und über 
die Hälfte wieder ausgeschieden. 

Die nebenstehende Tabelle unserer Resultate gibt dies zu erkennen. 

Des weiteren ergibt sich, dass die Verwertung der Stärke individuell 
verschieden ist. Es zeigt sich, dass bei 3 Versuchen das jüngere Tier 
(Spitz II) die Stärke sowohl wie die Zellulose schlechter ausnutzt als 
das ältere Tier (Fritzi). Hierbei können die Unterschiede nicht durch 
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Ausnutzung verschiedener Amylazeen. 



Nahrung 

darin 

Stärke 

g 

Annähernder 
Prozentgehalt 
an Nahrungs¬ 
stärke im Kot 

. pCt. 

1 

Kartoffeln. 

58 

3 

2 

Kartoffeln. 

99 

4—5 

3 

Reis. 

145 

10 

4 

Reismehl. 

120 

3 

5 

Haferflocken .... 

90 

2,5 

6 

Erbsen u. Reismehl . . 

133 

5 

7 

Lösliche Kartoffelstärke 
ungekocht .... 

119 

60 


andere störende Begleitumstände bedingt sein, da keine Unterschiede in 
der Aufenthaltsdauer des Kotes im Darm zwischen beiden Tieren vor¬ 
handen waren. Auch ein besseres Kauen des älteren Tieres kommt 
nicht in Betracht. Im Gegenteil, es zerkleinerte schlechter, was auch an 
den etwas gröberen Nahrungsresten im Kote zu erkennen war. 

Aus diesen und anderen von uns gemachten Beobachtungen kann 
es wohl nicht mehr zweifelhaft sein, dass individuelle Schwankungen im 
Ausnutzungsvermögen der Verdauungsorgane bestehen. Speziell bei den 
stärkehaltigen Nahrungsmitteln glauben wir, dass hier ein schlechteres 
Ausnutzungsvermögen bei jüngeren Individuen sich findet. Ausserdem 
scheint nach einer früheren Untersuchung der vegetarisch lebende Mensch 
vor allem Zellulose besser auszunutzen, obwohl aus der Untersuchung einer 
einzigen Person Schlüsse nur mit grossem Vorbehalt gemacht werden können. 

Es ist auch schon früher von uns gezeigt worden, dass die Konstitution 
eine Rolle bei der Ausnutzung spielt. Patienten mit atonischer Enteroptose 
nutzen Eiweiss, Fett und Stärke schlechter aus als muskelkräftige 
Individuen. 

Die angenommene Gleichmässigkeit des Ausnutzungsvermögens kann 
demnach nicht aufrechterhalten werden. 

Während bei den Ausnutzungsversuchen mit Eiweiss und Fett stets 
ein störendes Moment bleibt, dass diese auch in den Körpersäften aus¬ 
geschieden und einen erheblichen Anteil des Koteiweisses und Kotfettes 
darstellen, können unsere Untersuchungen über die Stärkeausnutzung als 
einwandsfrei angesehen werden zur Entscheidung der Frage, ob individuelle 
Unterschiede in der Verwertung der Nahrung Vorkommen. 

Aus den Untersuchungen geht aber auch eine andere, bisher nicht 
beschriebene, eigentümliche Funktion des Magendarmkanals hervor. Es 
zeigt sich nämlich eine prozentualiter zunehmende geringere Stärke¬ 
ausscheidung, d. h. eine bessere Ausnutzung der zugeführten Stärke. 

Dieses zunehmende bessere Ausnutzungsvermögen scheint nach etwa 
einer Woche sein Optimum zu erreichen. Da es sich nicht wie bei Eiweiss 
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und Fett um teilweise auch vom Darm ausgeschiedene Stoffe handelt, 
muss die angegebene Abnahme der Stärkeausscheidung, die sich in den 
ersten 5—7 Tagen zeigt, auf eine Steigerung der Ausnutzung zurück¬ 
geführt werden. 

Ueber die Ursache können wir vorläufig nur Vermutungen äussern. 

Es könnte sicti um eine Gewöhnung des Darmkanals handeln, indem 
die andersartige Nahrung andere Anforderungen an den Darmkanal stellt, 
denen er durch intensivere Knetungen und Mischungen nachkommt oder 
aber durch eine stärkere Sekretion seiner Drüsen, besonders des Pankreas. 
Auch eine psychische Wirkung auf die Speicheldrüsen und auf die Pankreas¬ 
drüse durch reichlicheren Appetitsaft lässt sich nicht ganz abweisen, 
obwohl die Konstanz der Erscheinung, die bei sämtlichen Versuchen und 
bei allen Tieren sich fand, dagegen spricht und auch äusserlich eine Zu¬ 
nahme des Appetits nicht wahrgenommen werden konnte. Eine Zunahme 
der Resorptionsgrösse scheint uns ebenfalls nicht vorzuliegen. 

Ebenso berechtigt wie die Annahme einer stärkeren Knetung oder 
aber einer stärkeren Sekretion dör Drüsen des Darmes, scheint uns die 
Vermutung, dass es sich um die Wirkung der Dickdarmbakterien handelt. 

Ganz übereinstimmend mit der ungefähr einwöchigen Dauer, in 
der das Optimum der Ausnutzung erreicht wird, sahen wir auch eine in 
etwa der gleichen Zeit vor sich gehende Einstellung auf eine neue 
Bakterienflora. 

Diese geht von einer mehr kokkenartigen mit Jod nicht färbbaren 
Flora in eine, je nach der Art der stärkehaltigen Nahrung etwas 
wechselnde Stäbchenflora über, die sich ganz oder teilweise mit Jod braun 
bis schwärzlich färbt. Auch bei der Färbung nach Gram zeigt sich im 
letzten Fall eine Zunahme der grampositiven Stäbchen bzw. der Stäbchen 
mit grampositiven Sporen. 

Es würde sich demnach hier vielleicht um eine Wirkung diastatischer 
Fermente handeln, die von den Bakterien abgesondert werden und deren 
Beziehung zur Stärkespaltung durch ihre Jodreaktion plausibel erscheint. 
Ueber solche von Bakterien produzierte diastatische Fermente ist allerdings 
bisher sehr wenig bekannt. 

Ergebnisse. 

Die chemische Ausnützung der verschiedenen Amylazeen (Kartoffeln, 
Reis, Haferflocken, Reismehl, lösliche Stärke) ist abhängig von der zu¬ 
geführten Menge, der vorausgehenden Zerkleinerung, aber vor allem, in 
ganz überwiegendem Masse, vom vorhergehenden Kochprozess. 

Individuelle Unterschiede in der Nahrungsverwertung bestehen auch 
bei gesunden Individuen, wie sie schon früher von uns bei der atonischen 
Enteroptose festgestellt wurden. 

Es besteht bei Uebergang zur Amylazeenkost eine allmählich ein¬ 
tretende bessere Nahrungsverwertung. 
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Diese Periode der fortschreitenden besseren Ausnützung erreicht nach 
ungefähr einer Woche ihren Höhepunkt. 

Gleichzeitig damit ändert sich die Bakterienflora, indem die Stäbchen 
die Ueberhand gewinnen und ihre Fähigkeit, sich mit Jod, ähnlich wie 
das Amylum, zu färben, fortschreitend eine grössere wird. 

Dieser Prozess in der Umwandlung der jodophilen Bakterienflora 
scheint ebenfalls nach ungefähr einer Woche seinen Höhepunkt zu er¬ 
reichen. 

Ob die bessere Ausnützung der Amylazeen auf der Wirkung allmählich 
sich bildender diastatischer Fermente der Bakterien beruht oder aber 
durch eine allmähliche Einstellung der Bauchspeicheldrüse auf eine stärkere 
Sekretion, infolge erhöhter Inanspruchnahme, bewirkt wird, kann vorläufig 
nicht entschieden werden. 
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Aus dem medizinisch-poliklinischen Institut der Universität Berlin 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider). 

Ueber die Verwendbarkeit der Schmidtschen Kernprobe 
zur Pankreasfunktionsprüfung. 

Von 

Hans Fronzig. 


Obwohl fast ein halbes Menschenalter seit der Veröffentlichung der 
Schmidtschen 1 ) Kernprobe zur Funktionsprüfung des Pankreas vergangen 
ist, sind die Ansichten über ihren Wert noch nicht geklärt. Während 
eine Anzahl Autoren wie Einhorn 2 ), Strauch 3 ), Hirschberg 4 ), 
Schlecht und Wittmund 5 ), Keuthe 6 ) und Saalbach 7 ) die Ergebnisse 
im Laboratorium und am Krankenbett nachgeprüft und für richtig be¬ 
funden haben, nimmt ein anderer Teil einen mehr oder weniger ablehnenden 
Standpunkt ein. 

Brugsch 8 ), Glässner 9 ) und Walko 10 ) gestehen zwar dem Pankreas¬ 
saft die Fähigkeit zu, Kerne zu zerstören, meinen aber, dass dazu auch 
noch andere Verdauungssekrete, wie Magensaft und Darmsaft, oder sogar 
die Fäulnis imstande seien. Glässner und Popper 11 ) (in einer früheren 
Arbeit), Wohlgemuth 12 ) und van Westenrijk 13 ) leugnen überhaupt, 
dass der Pankreassaft die Kerne zu verdauen vermöge, weil er keine 
Nuklease besitze. 

1) Schmidt, Deutsche med.Wochenschr. 1899. Nr. 49. — Derselbe, Vor¬ 
hand!, d. Kongr. f. innere Med. 1904. Bd. 21. S. 335. — Derselbe, Deutsches 
Arch. f. klin. Med. 1906. Bd. 87. S. 456. — Derselbe, Deutsche med. Wochenschr. 
1906. Bd. 23. — Schmidt-Strasburger, Die Fäzes des Menschen im normalen 
und krankhaften Zustande. Berlin 1910. 

2) Einhorn, Arch. f. Verdauungskrankh. 1907. Bd. 13. S. 491. 

3) Strauch, Deutsche med. Wochenschr. 1909. Nr. 52. — Derselbe, 
Deutsches Arch. f. klin. Med. 1911. Bd. 101. H. 1 u. 2. 

4) Hirschberg, Deutsche med. Wochenschr. 1910. Nr. 43. 

5) Schlecht und Wittmund, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1911. Bd.106. S.517. 

6) Keuthe, Berl. klin. Wochenschr. 1909. Nr. 2. 

7) Saalbach, Deutsche med. Wochenschr. 1910. Nr. 39. 

8) Brugsch, Diese Zeitschr. 1906. Bd. 58. S. 518. — Derselbe, Deutsche 
med. Wochenschr. 1909. Nr. 52. 

9) Glässner, Med. Klin. 1910. Nr. 29. 

10) Walko, Arch. f. V erd auungskrankh. 1907. Bd. 13. S. 497. 

11) Glässner und Popper, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1909. Bd.94. S.46. 

12) Wohlgemuth, Verhandl. d. Kongr. f. innere Med. 1908. Bd. 25. S. 275. 

13) van Westenrijk, Zeitschr. f. exp. Pathologie u.Therapie. 1911. Bd.8. H.2. 
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Dieser Widerstreit der Meinungen beruht unseres Erachtens zum 
Teil auf unrichtigen Beobachtungen, zum Teil aber auch auf falschen 
theoretischen Voraussetzungen. Weil nämlich der Pankreassaft keine 
Nu&lease enthält, glaubt ein Teil der Untersucher ihm die kernzerstörende 
Fähigkeit absprechen zu müssen. Nun ist es aber durchaus verkehrt, 
der Nuklease, die auf einen chemisch bestimmten Körper einwirkt, auch 
eine zerstörende Wirkung auf ein kompliziert gebautes organisches Ge¬ 
bilde, wie es der Zellkern ist, einräumen zu wollen. Es mag sein, dass 
diese Vorstellungen durch das Wort Nuklease, das vielleicht richtiger 
Nukleinase hiesse, hervorgerufen ist. 

Wenn nämlich wirklich die Nuklease für die Zerstörung der Kerne 
massgebend wäre, so müsste gerade der Dünndarmsaft und der Dickdarm¬ 
saft, die nach Wakabayashi und Wohlgemuth 1 ) Nuklease enthalten, 
die Kerne verdauen, der Pankreassaft hingegen nicht. 

Um nun die Frage endgültig zu entscheiden bedurfte es zweier Vor¬ 
aussetzungen: einmal wirklich reiner Körpersäfte vom Fisteltier oder reiner 
Fermentlösungen, dann aber auch eines zellkernhaltigen Materials, dessen 
Veränderungen leichter und einwandsfreier festzustellen waren wie bei den 
etwas schwierig zu behandelnden Muskelstückchen nach Schmidt, deren 
Kerne leicht herausfallen können und auch schwieriger wahrgenommen 
werden. Schon früher hatte Einhorn seine Versuche mit den aus¬ 
gepressten Zellen der Thymusdrüse angestellt und dabei gute Ergebnisse 
gehabt. Ich nahm auf den Vorschlag von Ehrmann kernhaltige Blut¬ 
körperchen, zumeist auf Deckgläschen ausgestrichen und fixiert, und zwar 
der leichteren Beschaffung wegen hauptsächlich Froschblut, hier und da 
auch Vogelblut. Bei einigen Versuchen wurde auch Froschperitoneum an¬ 
gewendet, das vorher mittels Antrocknung auf Deckgläsern ausgebreitet und 
mit den bei den einzelnen Versuchen beschriebenen Methoden fixiert war. 

Die Blutpräparate wurden so angefertigt, dass erst das Froschblut 
defibriniert wurde und dann, falls es nicht in frischem Zustande zur An¬ 
wendung gelangte, gewöhnliche Ausstrichpräparate auf Deckgläsern und 
Objektträgern hergestellt wurden. Der Ausstrich musste nur etwas dicker 
sein, als es sonst üblich ist, weil ja die Zellbestandteile des Froschblutes 
im Vergleich zum Plasma sehr gering sind. Ein Teil der Präparate 
wurde nun über der Flamme fixiert und so zu den Versuchen genommen, 
ein anderer nach Ehrlich mit Alkoholäther weiter behandelt, ein dritter 
schliesslich vorher in Formalin gehärtet. Einige Präparate wurden vor 
der Anstellung der Versuche mit Hämatoxylin gefärbt, um eine etwa 
vorhandene Verminderung der Färbbarkeit der anderen Präparate später 
feststellen zu können, ein Unternehmen, das, wie ich vorausschicken will, 
" infolge der in den Verdauungssäften eintretenden Entfärbung ergebnislos 

1) Wakabayashi und Wohlgemuth, Internationale Beiträge zur Pathologie 
u. Therapie der Ernährungsstörungen. Bd. 2. H. 4. 
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verlaufen ist. Das frische Blut wurde mit physiologischer Kochsalzlösung 
(0,6 pCt.) etwas verdünnt und dann den Wirkungen der verschiedenen 
Verdauungsilüssigkeiten in Spitzgläsern ausgesetzt. Am Ende des Ver¬ 
suches wurden die Flüssigkeiten abgegossen und der Bodensatz in 
gewöhnlicher Weise fixiert und gefärbt. 

Die Fixation der Blutpräparate war ausreichend sicher und nur in 
den seltensten Fällen kam es vor, dass sich bei Anwendung von grober 
Gewalt Teile des Ausstriches ablösten. Bei einem Teil der Versuche 
wurde als Lösungsmittel des Pankreatins VlO N-Natronlauge verwendet, 
obwohl ja die Alkaleszenz des Pankreassaftes in Wirklichkeit durch 
Natriumkarbonat und Natriumbikarbonat bedingt ist. Gefärbt wurden die 
ßlutpräparate wie auch die Präparate des Peritoneums durchweg mit 
Hämatoxylin, da es sich gegenüber anderen Kernfärbungsflüssigkeiten, 
wie z. B. Methylviolett, als das stärkste Färbemittel erwies. Den Flüssig¬ 
keiten wurde, soweit es nicht bei den einzelnen Versuchen ausdrücklich 
angegeben ist, stets Thymol zur Hintanhaltung der Fäulnis zugesetzt. 


Versuch I. 

Verhalten von frischem, gehärtetem und gefärbtem Froschblut zu a) Magensaft, 
b) Pepsin (5 g in 100 l / 10 N-HC1) und c) Pankreatin (3 g in 100 y i0 N-NaOH) (nach 
2 und nach 24 Stunden untersucht). 


Untersuchung nach 2 Stunden. 


Froschblut 

a) Magensaft 

b) Pepsin 

c) Pankreatin 

1. Frisch. 

Kerne gut erhalten 
und gefärbt. 

Kerne gut erhalten 
und gefärbt. 

Kerne nicht er¬ 
kennbar. 

2. In der Flamme 
fixiert. 

do. 

do. 

do. 

3. Mit Alkoholäther 
fixiert. 

do. 

do. 

do. 

4. Mit Formalin 
fixiert. 

do. 

do. 

Kerne gut erhalten 
und gefärbt. 

5. In der Flamme 
fixiert, mit Hä¬ 
matoxylin gefärbt. 

do. 

do. 

Kerne schlecht er¬ 
halten und gefärbt. 


Untersuchung nach 24 Stunden. 


1. Frisch. 

Kerne schlecht er- 

Kerne schlecht er- 

Kerne nicht er- 


halten und gefärbt. 

halten und gefärbt. 

kennbar. 

2. In der Flamme 

do. 

do. 

do. 

fixiert. 




3. Mit Alkoholäther 

do. 

do. 

do. 

fixiert. 




4. Mit Formalin 

Kerne gut erhalten 

Kerne gut erhalten 

Kerne gut erhalten * 

fixiert. 

und gefärbt. 

und gefärbt. 

und gefärbt. 

5. In der Flamme 

do. 

do. 

Kerne nicht er¬ 

fixiert u. mit Hä¬ 



kennbar. 

matoxylin gefärbt. 
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Versuch n. 

Untersuchung von frischem, gehärtetem und gefärbtem Froschblut nach Aufenthalt 


in a) Magensaft (2 Std.) und dann in Pankreatin (4 Std.), b) Pepsin (2 Std.) und dann 
in Pankreatin (4 Std.). 

Froschblut 

2 Std. a) 4 Std. 

Magensaft und Pankreatin 

2 Std. b) 4 Std. 
Pepsin und Pankreatin 

1. Frisch. 

2. In der Flamme fixiert. 

3. Mit Alkoholäther fixiert. 

4. Mit Formal in fixiert. 

5. ln der Flamme fixiert, 
mit Hämotoxylin gefärbt. 

Untersuchung nach Ac 
(22 Std.), d) Pepsin (2 Std.; 

Kerne nicht erkennbar, 
do. 
do. 

Kerne gut erhalten u. gefärbt. 
Kerne nicht erkennbar. 

ifenthalt in c) Magensaft (2 S 
) und dann in Pankreatin (2S 

Kerne nicht erkennbar, 
do. 
do. 

Kerne gut erhalten u.gefärbt. 
Kerne nicht erkennbar. 

td.) und dann in Pankreatin 
l Std.). 

Froschblut 

2 Std. c) 22 Std. 
Magensaft und Pankreatin 

2 Std. d) 22 Std. 
Pepsin und Pankreatin 

1. Frisch. 

2. In der Flamme fixiert. 

3. Mit Alkoholäther fixiert. 

4. Mit Formalin fixiert. 

5. In der Flamme fixiert, 
mit Hämatoxylin gefärbt. 

Kerne nicht erkennbar, 
do. 
do. 

Kerne gut erhalten u. gefärbt. 
Kerne nicht erkennbar. 

Kerne nicht erkennbar, 
do. 
do. 

Kerne gut erhalten u. gefärbt. 
Kerne nicht erkennbar. 


Kontrolle zu Versuch I und II. 

(Hierzu nur mit Alkoholäther fixiertes Froschblut verwendet.) 
Nach Aufenthalt von: 


2 Stunden im Brutschrank 

24 Stunden im Brutschrank 

HCl 

NaOH 

HCl 

NaOH 

Kerne gut erhalten 

Kerne nicht er- 

Kerne gut erhalten 

Kerne nicht er- 

und gefärbt 

kennbar 

und gefärbt 

kennbar 


Wie aus den Tabellen hervorgeht, hatte sowohl der Magensaft wie 
das Pepsin auf die Kerne nirgends einen ausgesprochenen Einfluss. Die 
Kerne blieben durchweg erhalten und auch gut gefärbt, wenngleich bei 
den Präparaten 1 bis 3 nach 24 Stunden eine leichte Einwirkung konstatiert 
werden konnte; dagegen waren die Kerne der Präparate 1 bis 3 durch 
die Einwirkung des Pankreatins schon nach 2 Stunden völlig zum Ver¬ 
schwinden gebracht. Eine geringere Einwirkung übte das Pankreatin auf 
das vorher mit Hämatoxylin gefärbte Präparat aus, gar keinen Einfluss 
hatte es auf das mit Formalin gehärtete. Die Verhältnisse änderten sich 
auch nicht, wenn die Präparate vor Einbringung des Pankreatins dem 
Einflüsse des Magensaftes oder des Pepsins ausgesetzt wurden. Die 
Kontrolle, zu der Präparate genommen wurden, die nur mit Alkoholäther 
fixiert waren, ergab, dass die Kerne durch die Natronlauge gleichfalls 
zum Verschwinden gebracht waren. / 
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Die Versuche, die mit dem angetrockneten Froschperitoneum an¬ 
gestellt wurden, hatten ein völlig analoges Ergebnis. Die Fixierung war 
auch hier teilweise über der Flamme, teilweise in absolutem Alkohol 
erfolgt, teilweise waren die Präparate mit Formalin und Alkohol gehärtet 
und fixiert. Es erübrigt sich, auf diese Versuche näher einzugehen 
und nur das eine möchte ich hervorheben, dass die nicht mit Formalin 
behandelten Präparate zwar durch Pepsinsalzsäure aufgelöst wurden, dass 
aber die Kerne im Bodensatz nachweisbar waren. 

Es interessierte mich nun, infolge der Tatsache, dass die Kerne 
durch die blosse Natronlauge zum Verschwinden gebracht wurden, auch 
das Verhalten zu anderen Basen kennen zu lernen, insbesondere zum 
Ammoniak, das ja bei der Fäulnis in grossen Mengen entsteht und 
vielleicht für die angebliche Auflösung der Kerne verantwortlich zu 
machen war. Als Kontrolle diente hier Pankreassaft vom Hund und 
Pankreatin. 

Versuch III. 


Verhalten von frischem Froschblut zu verschiedenen Alkalien, HCl, NaCl, Pepsin, 
Pankreassaft und Pankreatin. (Es wurden von Basen und Säuren 1 / 10 Normallösungen 
verwendet, Pepsin und Pankreatin in denselben Lösungen wie bei Versuch I und II.) 

1. bedeutet: in frischem Zustande untersucht, 

2. bedeutet: in gefärbtem Zustande untersucht. 


Froschblut 

a) Nach 2 Std. Brutschrank 

b) Nach 24 Std. Brutschrank 

NaOH. 

KOH. 

NII s OH. 

HCl. 

Pepsin-f- Vio Normal HCl 

Pankreassaft .... 

Pankreatin +Vio Normal 
NaOH. 

/ 1. Kerne nicht erkennbar. 

\ 2. do. 

/ 1. Kerne nicht erkennbar. 

\ 2. do. 

( 1. Kerne nicht erkennbar. 

\ 2. Kerne nicht sicher erkennbar, 
f 1. Kerne deutlich. 

\ 2. Kerne deutlich, gut gefärbt. 
f 1. Kerne deutlich. 

1 2. Kerne deutlich, gut gefärbt. 

( 1. Kerne nicht erkennbar. 

\ 2. Kerne nicht sicher erkennbar. 

/ 1. Kerne nicht erkennbar. 

\ 2. do. 

Kerne nicht erkennbar, 
do. 
do. 
do. 
do. 
do. 

Kerne deutlich. 

Kerne deutlich, gut gefärbt. 

Kerne deutlich. 

Kerne deutlich, gut gefärbt. 

Kerne nicht erkennbar. 

Kerne nicht sicher erkennbar. 

Kerne nicht erkennbar, 
do. 


Makroskopisch sehen, sowohl nach 2 Stunden wie nach 24 Stunden, die 


NaOH 

KOH 

NH 8 OH 

Pankreatin 


Präparate schleimig 


durchsichtig aus. 


Das Pankreassaftpräparat ist 


NaCl x 

ziemlich flüssig und leicht opak, die HCl > Präparate haben starken Bodensatz, der 
* Pepsin f 


bei dem NaCl-Präparat rot, bei den anderen beiden braun ist. 


Es zeigte sich also, dass die Kerne auch der Einwirkung der Kali¬ 
lauge und des Ammoniaks erlagen. Bei den nächsten Versuchen waren 
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dieselben Verhältnisse genommen, wie sie im Körper zu finden sind. 
Die Präparate wurden einesteils einer 3 proz. Sodalösung ausgesetzt, zum 
anderen Teil war dieser Sodalösung noch 3 pCt. Pankreatin zugefügt. 
Ein dritter Teil der Blutpräparate wurde in 0,6 proz. Kochsalzlösung ohne 
Thyraolzusatz der Brutschranktemperatur ausgesetzt. 


Versuch IV. 

Verhältnis von Frosohblut, teils mit Alkohol-Aether, teils mit Formalin 
fixiert und gehärtet, zu 

a) 3 proz. Sodalösung .. . . • • ) mit Th j 

b) 3 proz. Sodalosung, 3 proz. Pankreatinzusatz ) 

c) 0,6 proz. NaCl-Lösung ohne Thymol. 


Untersuchung nach 2 Stunden Brutschrank. 


Froschblut 

a) NajCOa 

b) Pankreatin 

c) NaCl 

Alkohol-Aether . w 

Kerne gut erhalten 

Kerne nicht erkennbar 

Kerne gut erhalten 


und gefärbt 


und gefärbt 

Formalin .... 

Kerne gut erhalten 

Kerne gut erhalten 

Kerne gut erhalten 


und gefärbt 

und gefärbt 

und gefärbt 


Untersuchung nach 24 Stunden Brutschrank. 


Alkohol-Aether . . 

Kerne gut erhalten 

Kerne nicht erkennbar 

Kerne gut erhalten 


und gefärbt 


und gefärbt 

Formalin .... 

Kerne gut erhalten 

Kerne gut erhalten 

Kerne gut erhalten 


und gefärbt 

und gefärbt 

und gefärbt 


Die Kerne wurden bei diesem Versuch, soweit sie mit Alkoholäther 
fixiert waren, durch das Pankreatin zerstört, blieben jedoch in der Soda¬ 
lösung und in der Kochsalzlösung vollkommen intakt. 

Von den Versuchen, die mit Rindsmuskelstückchen nach Schmidt 
angestellt wurden, möchte ich den folgenden anführen. Um jeder Mög¬ 
lichkeit einer Zersetzung der Kerne durch Fäulnis vorzubeugen, wurde 
derbes Ochsenfleisch von einem 2 Stunden zuvor getöteten Ochsen ge¬ 
nommen und sofort nach den Angaben von Schmidt weiter behandelt. 
Ein Teil der Fleischstückchen wurde dann der Einwirkung von normalem 
Pankreassaft vom Hund ausgesetzt, ein anderer Teil dem Pankreassaft 
gleicher Herkunft, der aber vorher 1 Stunde lang auf 60° erwärmt war. 

Die Präparate der Rindsmuskelstückchen wurden nach Verlassen des 
Brutschrankes zerzupft, mit Methylenblau-Lösung gefärbt und in Glyzerin 
eingelegt. 

Versuch V. 

Verhältnis von frischen überlebenden Rindsmuskelstückchen (nach Schmidt) 
und Froschblut (mit Alkohol-Aether fixiert) zu normalem und zu 1 Std. lang auf 60° 
erhitztem Pankreassaft vom Hund (mit Thymolzusatz). 

(Das Blutpräparat wurde zur Untersuchung mit Hämatoxylin gefärbt; das Fleisch- 
stück zerzupft, mit Methylenblau gefärbt und in Glyzerin eingelegt.) 
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Nach 6stündigem Aufenthalt im Brutschrank. 



Pankreassaft normal 

Pankreassaft erhitzt 

Fleischstück 
Froschblut . 


Kerne nicht sicher erkennbar 
Kerne nicht erkennbar 

Kerne gut erhalten u. gefärbt 
Kerne gut erhalten u. gefärbt 


Nach 24stündigem Aufenthalt im Brutschrank. 

Fleischstück. 

Froschblut. 

Kerne nicht erkennbar 
Kerne nicht erkennbar 

Kerne gut erhalten u. gefärbt 
Kerne gut erhalten u. gefärbf 


Die Kerne wurden von dem normalen Pankreassaft völlig zerstört, 
während der erhitzte Pankreassaft sie ganz unberührt liess. Dieser Ver¬ 
such ist wohl ganz sicher beweisend dafür, dass der Pankreassaft ein 
Ferment von kernzerstörender Fähigkeit enthält. 

Um den Einfluss der Fäulnis auch auf die Kerne des Muskelfleisches 
zu studieren, der, wie der oben angeführte Versuch mit den Alkalien 
vermuten liess, ein bedeutender ist, wurde 14 Tage altes Ochsenfleisch 
in Stückchen von 1 cm Seitenlänge geschnitten und, ohne es vorher in 
Alkohol zu härten, in Wasser und in Kochsalzlösung in den Brutschrank 
gestellt. 

Versuch VI. 

Verhältnis von Rindsmuskelstückchen aus 14 Tage altem Ochsenfleisch zur 
Fäulnis. (Präparate in H 2 0 und 0,8proz. NaCl-Lösung liegend, ohne Thymolzusatz; 
die Präparate wurden zur Untersuchung zerzupft, mit Methylenblau gefärbt und in 
Glyzerin eingelegt.) 


Nach 48stündigem Aufenthalt im Brutschrank. 



H 2 0 

NaCl 

Fleischstücke. 

Kerne gut erhalten u. gefärbt 

Kerne gut erhalten u. gefärbt 

Nach 96stündigem Aufenthalt im Brutschrank. 

Fleischstücke. 

Kerne anscheinend seltener, j 
gut gefärbt 

Kerne anscheinend seltener 
gut gefärbt 


Es zeigte sich also, dass die Kerne nach 48 Stunden in den beiden 
Muskelstückchen völlig erhalten und gut gefärbt waren. Nach 96 Stunden 
waren anscheinend weniger Kerne vorhanden, die sichtbaren jedoch 
gleichfalls gut gefärbt. Möglicherweise war ein Teil der Kerne ausge¬ 
fallen, der Bodensatz wurde nicht näher untersucht. 

Dieses Ergebnis ist um so bemerkenswerter, als die Fäulnis stark 
vorgeschritten war und sich insbesondere auch in den Flüssigkeiten 
Ammoniak in grösserer Menge befand, wie die Bläuung von Lackmus¬ 
papier und Dämpfe bei Heranbringung eines mit Salzsäure bestrichenen 
Glasstabes zeigten. 

Schliesslich wurden noch Verdauungsversuche mit Darmsaft und 
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Galle unternommen. Der Darmsaft wurde aus der Fistel einer völlig 
isolierten Darmschlinge vom Hunde erhalten, die Galle war frische 
Ochsengalle. Als verdaubares Material wurde nur Froschblut verwendet, 
das in der üblichen Weise behandelt war, da die vorhergehenden Versuche 
die Gleichartigkeit der Kerne verschiedener Herkunft zur Genüge dar¬ 
getan hatten. Die beiden Verdauungssekrete wurden sowohl einzeln, als 
auch zu gleichen Teilen vermischt angewandt. 

Versuch VII. 

Froschblut mit Alkoholäther fixiert, in Darmsaft, Galle, Darmsaft und Galle aa 
(Färbung mit Hämatoxylin). 

Nach einem Aufenthalt im Brutschrank von 


Froschblut 

4 Std. 

24 Std. 

48 Std. 

Darmsaft .... 

Kerne gut erhalten 

Kerne z. T. etwas ge- 

Kerne z. T. etwas ge- 


und gefärbt 

schrumpft,gut gefärbt 

schrumpft, gut gefärbt 

Galle. 

do. 

do. 

do. 

Darmsaft u. Galle äa 
NaCl-Lösung (Kon¬ 

do. 

do. 

do. 

trolle) .... 

do. 


Kerne gut erhalten 
und gefärbt 


Darmsaft und Galle haben also weder allein, noch gemischt Einfluss auf die 
Kernverdauung. 


Die Versuche zeigen also, dass die Schmidt sehe Kernprobe theo¬ 
retisch wohl begründet ist. 

Im Organismus können sich allerdings Fehlerquellen ergeben, indem 
die Verdauungssäfte infolge der Dichte der Muskelstückchen oder ihrer 
zu grossen Härtung nicht bis in die innersten Schichten Vordringen, oder 
aber infolge zu schneller Darmpassage nicht genügend auf sie einwirken 
und die Kerne sämtlich zerstören können. 

Es lag nun nahe für mich, mein Untersuchungsmaterial, kernhaltige 
Blutkörperchen, auch im Organismus auszuprobieren und so die Fehler¬ 
quellen der Schmidtschen Kernprobe nach Möglichkeit auszuschalten. 

Ich wählte jetzt Gänseblut, das für die grossen Mengen, die zu dem 
Versuch nötig waren, geeigneter war. 

Das Blut wurde zuerst defibriniert, dann in physiologischer Koch¬ 
salzlösung mehrfach gewaschen und schliesslich unter Zusatz von Alkohol 
auf dem Wasserbade langsam getrocknet. 

Trotz dieser Vorbereitungen klebten die Blutkörperchen zu Haufen 
zusammen, indessen konnte ich sie ziemlich leicht durch vorsichtiges Zer¬ 
reiben in einer Reibschale isolieren. Ich hatte dann neben Zellkonglo¬ 
meraten doch eine grosse Menge völlig isolierter Blutkörperchen. Hierauf 
wurde der Blutstaub zu einem Drittel mit Baryumsulfat sorgfältig ge¬ 
mischt und mehrere Esslöffel davon normalen Patienten unter die Nahrung 
gegeben, aus der seit 24 Stunden das Fleisch ausgeschaltet war. Die 
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Masse war ira Stuhl sofort zu erkennen und ergab beim Mikroskopieren 
das völlige Fehlen von isolierten ßlutkörperchenkernen, während in 
den Zellkonglomeraten die Mehrzahl der Kerne noch vorhanden war. 
Es liess sich also auch hier, einfacher als bei der Schmidtschen 
Methode, die Verdauung der Zellkerne durch das normale Individuum 
feststellen, die nur durch das Pankreassekret bewirkt worden sein kann. 

Ergebnisse. 

Weder Magensaft, noch Darmsaft mit oder ohne Galle üben einen 
verdauenden Einfluss auf Zellkerne aus. 

Der Pankreassaft allein ist imstande, Kerne aufzulösen. 

Basen wie NaOH, KOH, NH S sind schon in sehr schwacher Kon¬ 
zentration fähig, Kerne zu zerstören. 

Bei der Fäulnis, falls sie 96 Stunden nicht überschreitet, werden 
Basen oder andere Stoffe nicht in genügender Menge gebildet, um die 
Zellkerne zum Verschwinden zu bringen. 

Die Schmidtsche Kernprobe ist demnach theoretisch wohl begründet. 

Das Fehlen der Nuklease im Pankreassaft kann nicht gegen die 
Schmidtsche Kernprobe angeführt werden, da die Zerstörung des Zell¬ 
kerns offenbar durch das Pankreatin geschieht, nicht durch die Nuklease. 

Die Anwendung von kernhaltigem, getrocknetem Blut (z. B. Frosch¬ 
oder Vogelblut) statt der Rindsmuskelstücke gibt die gleichen Resultate, 
ist aber erheblich einfacher. 
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Aus der II. medizinischen Abteilung des Allgemeinen Krankenhauses 

Hamburg-Eppendorf 

(Früher dirigierender Arzt: Prof. Dr. Th. Rumpel). 

Vier familiäre Fälle 
multipler Neuromyxoflbrosarkomatose. 

Von 

Dr. med. Alfred Mathies. 

(Mit 4 Abbildungen im Text.) 


Wenn ich in folgendem über 4 Fälle von multipler Neurofibromatose 
berichte, so tue ich dies einerseits, weil bei dem seltenen Auftreten dieser 
Erkrankung ein jeder Beitrag zur Kasuistik erwünscht erscheint, anderer¬ 
seits, weil die vorliegenden Fälle durch ihre familiäre Zusammengehörigkeit, 
durch die Lokalisation der Tumoren, sowie durch die gleichartige Ent¬ 
artung der Tumoren besonderes Interesse bieten. 

Ich möchte zunächst die Krankengeschichten und das Protokoll des 
zur Sektion gekommenen Falles wiedergeben und dann einige Be¬ 
merkungen zu dem klinischen Krankheitsbilde machen. 

Pall l. Martha Egg, 35 Jahre alt, Werkmeistersfrau. Aufgenommen am 
30. 1. 1911, gestorben am 2. 4. 1911. Anamnese (von der Patientin und von ihrem 
Manne erhoben): Von weiteren Vorfahren ist nichts bekannt. Die Eltern waren gesund. 
Vier Geschwister und deren Kinder leben ausserhalb Hamburgs, sind, soweit bekannt, 
gesund. Bei niemandem hat sich dieselbe Krankheit gezeigt, wie bei der Patientin. 
Mit 20 Jahren heiratete die Patientin. Ihr Mann ist starker Potator, sonst gesund. 
Sieben Partus; alle Kinder leben. Die beiden ältesten Kinder haben dasselbe Leiden 
wie die Patientin, die anderen fünf Kinder sind gesund. Die Patientin ist im sechsten 
Monat schwanger. 

Von etwaigen früheren Krankheiten ist der Patientin nichts bekannt. Vor etwa 
20 Jahren, also im Alter von etwa 15 Jahren, bemerkte die Patientin einige kleine 
Knoten unter der Haut, die im Laufe der Jahre allmählich an Zahl und Grösse Zu¬ 
nahmen. 1901 wurde ihr in der Poliklinik von Herrn Dr. Hansen ein Knoten am 
rechten unteren Augenlid operativ entfernt, weil er ihr starke Beschwerden machte. 
Bei ihrer Heirat (mit 20 Jahren) war sie auf beiden Ohren schwerhörig. Seit Jahren 
(den Zeitpunkt weiss sie nicht genauer anzugeben) ist sie auf dem linken Auge blind. 
Vor einem Jahre wurde sie auf beiden Ohren taub und liess sioh deshalb in das 
Altonaer Krankenhaus aufnehmen. Dort will sie an beiden Ohren operiert sein. Kurz 
darauf trat ziemlich plötzlich auch auf dem rechten Auge Erblindung ein. 

Seit Jahren leidet sie an Husten, hat bisweilen sehr heftige Hustenanfälle, bei 
denen „ihr die Luft ausgeht, so dass sie ganz blau wird“. 

Bei der Aufnahme in das Altonaer Krankenhaus am 12. März 1910 bot sie 
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folgenden Befund (die Krankengeschichte wurde mir in liebenswürdiger Weise von der 
Direktion des Altonaer Krankenhauses zur Verfügung gestellt): 

Von kleiner Figur, 142 cm, und zartem Körperbau. In genügendem Ernährungs¬ 
zustände. 

Temperatur und Puls normal. 

Rote Gesichtsfarbe. Gesichtsausdruck nicht leidend. Von munterem, lebhaftem 
Wesen. 

Am ganzen Körper finden sich Tumoren von Erbsen- bis Hühnereigrösse. Selbige 
sind weich, sitzen unter der Haut und sind gegen ihre Unterlage gut verschieblich. 
Am äusseren Rande des rechten Fusses sitzt ein wurstförmiger, ungefähr klein¬ 
fingergliedlanger Tumor, dessen Betasten für Patientin massig schmerzhaft ist. Am 
rechten Oberarm sitzt auf der Beugefläche am distalen Ende eine Geschwulst von der 
Form und Grösse eines Hühnereies. Am inneren Augenwinkel unter dem rechten 
unteren Lid ein haselnussgrosser Knoten. Auch der behaarte Kopf ist nicht verschont. 

Hals und Rachen: Hyperplasie der linken Tonsille. 

Nervensystem: Präpatellarreflexe sind nicht auslösbar. Kein Babinski. Rechte 
Pupille stark entrundet, reagiert nicht auf Lichteinfall. Linke Pupille eng, reagiert 
prompt auf Lichteinfall. 

Sensibilität: Kalt und warm, spitz und stumpf der Nadeln, das Berühren mit 
dem Pinsel werden schnell und richtig angegeben. 

Blase und Mastdarm intakt. 

Der Gang der Patientin ist taumelnd und leicht ataktisch. Der Aufforderung, 
den Fuss des einen Beines auf das Knie des anderen zu setzen, kommt Patientin schnell 
und gewandt nach. 

Bauchdeokenreflex vorhanden. 

Keine Sprachstörungen. 

20. 3. Patientin klagt über starke Schmerzen im Hinterkopf. Seit gestern kann 
sie das Geschriebene nicht mehr lesen. In den ersten Tagen erhielt sie von zuhause 
täglich Briefe, die sie ohne Mühe entzifferte. Jetzt kann sie die Briefe ihrer Angehörigen 
nicht mehr lesen. Es ist ausserordentlich schwer, sich mit der Patientin zu ver¬ 
ständigen. Deutliche Schrift mit grossen Buchstaben auf weissem Papier kann sie 
zum Teil noch entziffern. Durch Gläser lässt sich die Sehschärfe nicht korrigieren. 

Hirnnerven: Ölfactorius: Erkennt rechts scharfe Substanzen wie Kampfer, 
Petroleum usw. nicht; links Geruohsempfindung, sie vermag aber nicht anzugeben, 
was sie riecht. 

Opticus: Keine Störung des Farbensinnes. Gesichtsfeldprüfungen lassen sich 
nicht anstellen. Augenhintergrund: links: Katarakt, rechts: die Papille erscheint er¬ 
haben, die Gefässe sind am Papillenrande umgeknickt. Die Papille ist nicht rund, es 
* gehen von ihr breite Fortsätze aus, die dieselbe Farbe wie die Papille haben (mark¬ 
haltige Nervenfasern)’. 

Oculomotorius: rechtePupille stark entrundet, reagiert nicht auf Licht. KeinePtosis. 

Trochlearis: —. 

Trigeminus: Kaumuskeln innervieren beiderseits gleich, keine Sensibilitäts¬ 
störungen. 

Abducens: —. 

Facialis: Der rechte Mundwinkel hängt leicht herab. 

Acusticus: Patientin ist vollkommen taub, hört die Stimmgabel weder bei Luft- 
noch bei Knoohenleitung. 

Glossopharyngeus: Auf den beiden vorderen Dritteln der linken Zungenhälfte 
schmeckt sie gar nichts. 

Vagus: Pulsfrequenz konstant, ca. 90 Schläge, die Stimmbänder schliessen dicht. 

Accessorius: Frei. 

4* 
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Hypoglossus: Die ausgestreckte Zunge weicht stark nach rechts ab. 

April. Derselbe Zustand hält sich unverändert. Patientin kann sprechen, hört 
nichts und sieht nur Lichtschein. Sie drückt dauernd den Wunsch aus, nach Hause 
zu kommen. Wird von ihrer Schwester hinausgenommen. 

27. 4. 1910 entlassen. 

Am 18. 3. war ihr ein Knötchen unter der Haut des Fusses entfernt. Die histo¬ 
logische Untersuchung ergab „Myxofibrosarkom, markhaltige Nervenfasern waren nicht 
nachzuweisen u . 

Bei der Aufnahme und während des Aufenthalts im hiesigen Krankenhause bot 
sie folgenden Befund: 

Kleine Frau von grazilem Körperbau in mässigem Ernährungszustände. 

Haut schlaff, welk, zeigt einen leicht bränlichen Farbenton, doch findet sich 
nirgends eine umschriebene Pigmentation. 

Schleimhäute etwas blass. 

Zunge feucht, nicht belegt. 

Rachen: Schleimhaut nicht gerötet, Tonsillen nicht vergrössert. 

Thorax: Ganz gut gewölbt, dehnt sich bei der Atmung gleichmässig und er¬ 
giebig aus. 

Lungen: Spitzenstand beiderseits gleich hoch. Untere Grenzen: r.v. Mitte des 
5.1. C. R., hinten beiderseits am 11. Proc spin., sie sind gut verschieblich; überall 
voller Klopfschall, überall reines Vesikuläratmen. 

Herz: Dämpfung in normalen Grenzen; Töne rein. 

Puls: Regulär, äqual, leidlich gefüllt, leidlich kräftig, frequent: 120 in der Minute. 

Leber: Reioht bis einen Querfinger oberhalb des Rippenbogens. 

Milz: Nicht palpabel, perkutorisch nicht vergrössert. 

Abdomen: Weich, nicht druckempfindlich. Der Fundus uteri steht in Nabelhöhe. 
Grosse Teile scheinbar im Fundus uteri und oberhalb der Symphyse. Kindliche Herz¬ 
töne links vom Nabel zu hören. 

Nervensystem: Sensorium frei. Patientin macht einen etwas apathischen, aber 
keinen besonders psychisch deprimierten Eindruck. 

Im Verlauf der peripheren Nerven finden sich zahlreiche erbsen- bis hühnerei¬ 
grosse Tumoren. Die Haut über ihnen ist verschieblich, nicht pigmentiert, nicht 
behaart. Gegen ihre Unterlage sind die Tumoren senkrecht zum Verlauf der Nerven 
verschieblich. Sie haben scheinbar eine glatte Oberfläche und haben eine derbelastische 
Konsistenz. Zum Teil sind sie überaus druckempfindlich. Ihre Form ist teils rundlich, 
grösstenteils aber länglich spindelförmig, mit der grösseren Achse in der Richtung 
des Verlaufs der Nerven. Derartige Tumoren finden sich im Verlauf der Nervi mediani, 
radiales, ulnares, ischiadici, intercostales, des Nervus peroneus superficialis, am 
Halse usw. 

Am inneren Winkel des rechten Auges findet .sich im unteren Lid ein etwa 
bohnengrosser Tumor. Der linke Bulbus ist, offenbar durch einen Tumor, nicht un¬ 
erheblich vorgetrieben. 

Empfindung für Berühren mit dem Pinsel, für „warm und kalt 44 , für „spitz und 
stumpf“ völlig intakt. 

Patellarreflexe etwas schwer auszulösen. Die übrigen Reflexe sind durchaus normal. 

Gang taumelnd, ataktisch. 

Rombergsches Phänomen ausgesprochen. 

Kniehackenphänomen nicht vorhanden. 

Hirnnerven: 1. Olfactorius: Patientin riecht rechts nichts, hat links noch eine 
schwache Empfindung für scharfe Substanzen. 

2. Opticus: Rechts ist infolge des bestehenden Kataraktes der Augenhintergrund 
nicht sichtbar. Links ausgesprochene Opticusatrophie. 
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3. Oculomotorius: Das linke Ange ist in seiner Beweglichkeit entschieden be¬ 
einträchtigt, doch kann dies allein schon durch die erhebliche Protrusio bulbi bedingt 
sein. Die rechte Pupille ist entrundet, reagiert nicht auf Lichteinfall. 

4. Trochlearis 1 

5. Trigeminus > Schädigungen nicht nachweisbar. 

6. Abducens \ 

7. Facialis: Geringes Herabhängen des rechten Mundwinkels. 

8. Acusticus: Völlige Taubheit auf beiden Ohren bei intakten Trommelfellen. 

9. Glossopharyngeus: Geschmacklosigkeit auf den beiden vorderen Dritteln der 
Zunge links, während die Patientin rechts Substanzen richtig erkennt; sie gibt jedooh 
an, dass sie nicht mehr alles so genau schmecke wie früher. 

10. Vagus: Vielleicht ist die erhöhte Pulsfrequenz auf eine Schädigung des Vagus 
zurückzuführen. Sonstige Schädigungen sind nicht nachzuweisen. 

11. Accessorius: Gleichfalls ohne nachweisbare Beeinträchtigung. 

12. Hypoglossus: Die Zunge weicht beim Ausstrecken nach rechts ab. 

Die Verständigung mit der völlig blinden und tauben Patientin ist höchst müh¬ 
sam. Sie ist nur dadurch möglich, dass man sie, ihren Zeigefinger führend, Worte 
auf eine ebene Unterlage schreiben lässt, eine Methode, in der ihr ältester Sohn eine 
grosse Fertigkeit entwickelt. Auf in dieser Art gestellte Fragen antwortet sie dann 
mit klarer volltönender Stimme. Nur das Luftholen während des Redens ist eigen¬ 
artig laut, ziehend, während die Atmung im übrigen völlig ruhig ist. 

2. 2. 11. Wassermannsche Reaktion negativ. 

4. 2. 11. Röntgenaufnahme des Schädels: Ueber der Sella turcica und über dem 
Felsenbein sind eigentümliche diffuse Schattenbildungen zu sehen. Es dürfte sich um 
intrakranielle Tumoren handeln, deren genaue Lokalisation natürlich nicht möglich 
ist. Es liegt jedoch selbstverständlich die Vermutung nahe, dass es sich um Tumoren 
handelt, die entweder im Verlauf der Nn. optici und Nn. acustici liegen oder, in un¬ 
mittelbarer Nähe dieser Nerven liegend, auf diese einen Druck ausüben. 

9. 2. Die Patientin wird stundenweise in einen Stuhl gesetzt. Appetit leidlich. 
Urin- und Stuhlentleerungen normal. 

16. 2. Der Tumor am rechten unteren Augenlid wird entfernt, da er der Patientin 
grosse Schmerzen macht. 

9. 3. Beiderseits am kleinen Finger ein Tumor entfernt, der der Patientin heftige 
Schmerzen verursacht, und beim Gebrauch der Hände äusserst hinderlich ist. Man 
kann deutlich erkennen, wie der Nerv in den Tumor, ihn scheinbar umschliessend, 
ausstrahlt. 

1. 4. Der Zustand ist dauernd derselbe geblieben, abgesehen von einem ständig 
zunehmenden Kräfteverfall. Abends zweimaliges Erbrechen ohne ersichtlichen Grund. 
Kindliche Herztöne gut. 

2. 4. Morgens 3 Uhr plötzliche Atemnot. Starke Einziehungen, Zyanose, Still¬ 
stand der Atmung. Tracheotomie. Unter künstlicher Atmung, Verabfolgung von 
Exzitantien Erholung. Nach der Tracheotomie keine kindlichen Herztöne mehr. 

Mdrgens 4 Uhr Respiration wieder leidlich ruhig. 

Morgens 7 Uhr zunehmende Herzschwäche, Patientin ist moribund. 

Mittags 2*/ 4 Uhr Exitus letalis. 

Die 20 Stunden nach dem Tode ausgeführte Sektion zeitigte folgendes Resultat: 

Mittelgrosse weibliche Leiche im guten Ernährungszustand. Hautfarbe ist blass¬ 
gelb; über dem Rücken mässige Totenflecke. Totenstarre besteht. Direkt unter der 
Haut, welche selbst glatt darüber verschieblich ist, finden sich an verschiedenen 
Stellen haselnuss- bis hühnereigrosse derbe Knollen, welche der Unterlage ziemlich 
fest aufsitzen. Solche Knollen sind zu sehen bzw. zu fühlen zu beiden Seiten des 
Halses, am Sternum, an beiden Oberarmen, der Radial- und Ulnarseite beider Unter- 
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arme und an den unteren Extremitäten. Der Scheideneingang ist livide gefärbt. Aus 
den Brüsten entleert sich auf Druck Kolostrum. Der Fundus uteri steht 3 Querfinger 
unterhalb des Proc. ensiformis. Das Kind liegt in zweiter Steisslage. In der Bauch¬ 
höhle ist kein abnormer Inhalt. Der grösste Teil wird von dem Uterus eingenommen. 
Die Dünndarmschlingen liegen nach links oben verdrängt. Wurmfortsatz ist frei. 
Zwerchfellstand rechts III. I. C. R., links 2. Rippe. Die Leber erreicht den Rippen¬ 
bogen nicht. 

Die Rippenknorpel sind gut schneidbar, die geringe Muskulatur ist braunrot, 
feucht; das Fettgewebe hellgelb. Nach Eröffnung der Brusthöhle sinken die Lungen 
wenig zurück. Dieselben sind nirgends verklebt. Die Pleura costalis ist glatt und 
glänzend. Das Herz ist der Faust der Leiche entsprechend gross. Im Bereich des 
rechten Ventrikels reichliche Fettauflagerungen. Die Semilunarklappen sind schluss¬ 
fähig, die Mitralis für einen Finger bequem, die Trikuspidalis für zwei Finger durch¬ 
gängig. Die gesamten Klappensegel sind zart. In beiden Vorhöfen und im rechten 
Ventrikel mässig viel dunkelkirschrotes Blut mit Speckhautgerinnseln, linker Ventrikel 
kontrahiert und leer. Das Endokard ist überall glatt und glänzend. Der Herzmuskel 
zeigt auch auf dem Durchschnitt keine Veränderungen. Die Aorta ascendens zeigt 
glatte Intima. Die Kranzgefässe sind zart. 

Linke Lunge besitzt glatte, spiegelnde Oberfläche von grauschwarzer Farbe und 
luftkissenartiger Resistenz. Auf dem Durohschnitt zeigt sich überall normaler Luft¬ 
gehalt, vermehrter Saft- und Blutgehalt. Keine Herderkrankungen. Rechte Lunge 
zeigt genau gleiches Verhalten, nur finden sich im Unterlappen einzelne, unter die 
Oberfläche eingesunkene, blauschwarze Stellen, die auf dem Darchschnitt annähernd 
luftleer sind. Sonst gleichfalls vermehrter Saft- und Blutgehalt. Die Bronchien be¬ 
sitzen beiderseits gerötete Schleimhaut. Die Lungengefässe sind frei von abnormem 
Inhalt. 

Halsorgane: Pharynx und Oesophagus ohne Befund, ebensoLarynx. Die Schleim¬ 
haut der Trachea, besonders in den unteren Partien, gerötet. Tracheotomie: die 
äussere Haut zeigt eine vom Sternum 5 cm nach oben reichende, im unteren Mund¬ 
winkel durch 2 Nähte geschlossene Wunde, deren oberer Teil klafft und im Grunde 
die durch einen Längsschnitt eröffnete Trachea erkennen lässt. Die Wundränderr sind 
gelbgrünlich belegt. Die Thyreoidea ist unverletzt. Nach Wegnahme des St © nums 
sieht man im vorderen Mediastinum bis zum Herzbeutel heruntergehend zahlreiche bis 
haselnussgrosse Luftblasen aneinandergereiht. Die 2 cm lange Oeffnung der Trachea 
sitzt etwas nach links von der Medianlinie und umfasst den 6. bis 9. Trachealring. 
Der Oeffnung gegenüber und etwas nach unten sieht man einen kleinen, schmutziggrün 
belegten Defekt in der Trachealwand. 

Milz: 12 : 5 : 2 1 / 2 cm; glatte blaurote Oberfläche, derbe Konsistenz. Auf dem 
Durchschnitt normale Zeichnung, die dunkelrote Pulpa in geringem Grade überquellend. 

Beide Nebennieren ohne Befund. 

Linke Niere: 12 : 5 : 2 cm; geringe Fettkapsel, leicht abziehare fibröse Kapsel. 
Glatte braunrote Oberfläche, derbe Konsistenz. Auf dem Durchschnitt normale An¬ 
ordnung von Mark- und Rindensubstanz, keine Veränderung an beiden. Nierenbecken 
minimal erweitert. Der Ureter ist bis zum Eintritt in das kleine Becken etwas dilatiert, 
sodann normal weit. 

Rechte Niere: 13 : 5 : 2 1 / 2 cm; geringe Fettkapsel, die etwas derbere fibröse 
Kapsel sitzt an einigen Stellen etwas fester. Die braunrote Oberfläche zeigt einige 
strahlenförmige, dunkler gefärbte Einziehungen. Das Nierenbecken zeigt sich beträcht¬ 
lich erweitert, infolgedessen die Substanz der Niere, Rinden- und Marksubstanz in 
gleicher Weise verschmälert. Die Nierenkelche sind kugelig ausgebuchtet, in sie ragen 
die Pyramiden zapfenförmig hinein. Sonst sind am Parenchym keine Veränderungen. 
Der Ureter ist bis zum Eintritt in das kleine Becken gleichfalls auf Kleinfingerdicke 
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erweitert, um im kleinen Becken normale Weite zu besitzen. Die Blase ist klein, gut 
kontrahiert und enthält wenige Kubikzentimeter klaren Urins. Die Schleimhaut ist 
gefaltet, ohne Veränderungen. Ureterenmündungen glatt durchgängig. 

Der Muttermund ist für zwei Finger durchgängig, die Eiblase ist uneröffnet. Im 
Uterus befindet sich ein 46 cm langes Kind weiblichen Geschlechts. Die Sektion des¬ 
selben ergab die für ein Kind im neunten Monat normalen Befunde. Veränderungen 
waren nicht vorhanden. 

Ovarien und Tuben ohne Befund. 

Magen und Darmkanal ohne Veränderungen. 

Leber: 23 : 18 : 7 cm, glatte braungelbe Oberfläohe, etwas weicher als normal. 
Auf dem gelben Durchschnitt undeutliche Läppchenzeichnung. Die Vena centr. tritt 
wenig hervor, die Peripherie des Läppchens ist etwas blass und gelb gefärbt. 

Gallenblase, Gallenwege (Papille durchgängig) und Lebergefässe ohne Ver¬ 
änderungen. 

Gehirn (siehe Abb. 1): An der Basis des Gehirns sind fünf wallnussgrosse sehr 
derbe Knoten zu sehen, deren Oberfläche teilweise kleinhöckerig, teilweise vollkommen 
glatt ist, deren Farbe sehnenartig weiss ist. Drei dieser Knollen, zwei links zusammen 
etwa taubeneigross, einer rechts etwa wallnussgross, sitzen zu beiden Seiten des Pons 
bis zum Kleinhirn hinunterreichend und in demselben besonders links eine deutliche 
Delle zwischen Cuneus und Tonsilla cerebelli eindrüokend. Der Pons ist durch die 
Tumoren seitlich zusammengedrückt und schmal. Die Medulla oblongata zeigt gleich 
oberhalb der Oliven eine durch den linken Tumor hervorgerufene Abk'nickung nach 
rechts und oben. Alle Tumoren zeigen einen deutlichen Zusammenhang mit den 
Hirnnerven, indem sie an der Abgangsstelle derselben liegen oder die Hirnnerven in 
die Tumoren hinein zu verfolgen sind. Am deutlichsten ist dies am linken Nervus 
trochloaris zu sehen, welcher wenige Zentimeter nach seinem Austritt eine spindel¬ 
förmige, ca. bohnengrosse Anschwellung von gleicher Beschaffenheit wie die übrigen 
Tumoren bildet, dann wieder in normaler Weise weiter verläuft. Von den beiden 
schon beschriebenen, links von dem Pons liegenden Tumorknollen gehört der grössere, 
vordere dem Nervus facialis und Nervus acusticus, der kleinere, dem Kleinhirn an¬ 
liegende, dem Nervus glossopharyngeus und Nervus vagus an. In dem rechts von 
dem Pons liegenden lassen sioh der Nervus facialis und Nervus acusticus hinein ver¬ 
folgen. Ausserdem findet sich noch ein haselnussgrosser, rundlicher, glatter Tumor 
unterhalb des Chiasma nerv, opticorum, das Tuberculum cinereum und Corpus 
mammillare verdeckend, dem Nervus oculomotorius zugehörend. 

Auch an der Schädelbasis (s. Abb. 2) sitzen zahlreiche, meistens linsen- bis 
bohnengrosse Knoten, oft zu mehreren aneinandergereiht oder aufeinander gehäuft. 
Man kann auch hier deutlich den Zusammenhang mit dem weiteren Verlauf der Ge¬ 
hirnnerven sehen, indem die Neubildungen an den Durchtrittsstellen derselben durch 
den Schädel zu finden sind. So sitzt ein bohnengrosser Knoten zwischen den beiden 
Nervi optici unmittelbar hinter dem Chiasma, besonders dem linken Nervus opticus 
eng anliegend. Eine andere Tumorgruppe sitzt am Austritt des Nervus acusticus und 
Nervus facialis, des Nervus glossopharyngeus und Nervus vagus beiderseits. Ein 
haselnussgrosser Tumor des Nervus accessorius hängt in das Foramen magnum hinein. 
In der linken Augenhöhle findet sioh gleichfalls noch ein fast wallnussgrosser Tumor, 
in den hinein der Nervus oculomotorius, Nervus abducens und Nervus trochlearis zu 
verfolgen sind. 

Auch am Rückenmark (s. Abb. 3) sind in reichlicher Weise die Neubildungen 
zu finden. Im Halsmark sind die hinteren Wurzeln mit zahlreichen Verdickungen 
und knopfförmigen Anschwellungen versehen. Im oberen Brustmark erreichen die 
Tumoren bereits Bohnen- und Haselnussgrösse. Während im mittleren Brustmark der 
Prozess etwas weniger stark ausgebildet ist, sind die hinteren Wurzeln des unteren 
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Brust- und des Lendenmarks direkt in perlschnurartige Stränge verwandelt, an denen 
ein Knötchen neben dem andern sitzt; dazwischen auch haselnussgrosse Knollen. 


Abb. 1. 


Abb. 3. 



Abb. 4. 





Abb. 2. 
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Auch die Kauda besteht nur aus solchen Perlschnüren. Diese schweren Veränderungen 
finden sich innerhalb des Duralsackes des Rückenmarks; auch ausserhalb zeigen die 
abgehenden Nervenstränge fast ausnahmslos grössere und kleinere knopfartige Ver¬ 
dickungen. Im oberen und unteren Drittel des HalSmarks finden sich ausserdem nooh 
fest haftende, weisse, dünne, ziemlich harte, plattenartige Auflagerungen der 
Arachnoidea. 

Periphere Nerven: Am Sternum sitzt links zwisohen fünfter und sechster Rippe, 
durch die Interkostalmuskeln durch gewachsen, ein wallnussgrosser Tumor; ein eben¬ 
solcher etwas höher an der Innenfläche. Ein direkter Zusammenhang mit den Nervi 
intercostales kann nicht präpariert werden. Den Verzweigungen des Nervus vagus 
entsprechend finden sich an der kleinen Kurvatur des Magens einige kleine Kijoten 
der Magenwand aufliegend. Die Präparation der Nervi ulnares, radiales und mediani 
(siehe Abb. 4) ergibt zahlreiche Verdickungen an diesen Nerven, welche von eben 
wahrnehmbaren bis hühnereigrossen (am linken Nervus ulnaris) schwanken. Auch 
die kleineren Muskeläste dieser Nerven weisen kleinere Knötchen auf. Die gleichen 
Anschwellungen in geringerem Grade finden sich beiderseits an den Nervi iscbiadici, 
besonders nahe den Austrittsstellen. Nach unten zu sind in den unteren Extremitäten 
die Veränderungen geringer, nur den Verzweigungen des Nervus peronaeus superficialis 
entsprechend sind wieder zwei taubeneigrosse Knoten an der Aussenseite des rechten 
Fusses zu sehen. 

Der Wirbelsäule fest anhaftend, den Ganglien des Halssympathikus entsprechend, 
finden sich gleichfalls zahlreiche, bis wallnussgrosse, derbe Knoten. 

Da laut Anamnese die beiden ältesten Kinder der Patientin dasselbe 
Leiden haben sollten wie die Patientin, entschloss ich mich, um der 
Frage der Heredität resp. des familiären Auftretens tunlichst auf den 
Grund zu gehen, sämtliche Kinder der Frau zu untersuchen. Erleichterte 
mir bei zwei von ihnen der Zufall mein Vorhaben dadurch, dass diese 
im Frühjahr 1911 wegen Erkrankung an Diphtherie in das hiesige 
Krankenhaus eingeliefert wurden, so war die Ausführung der Untersuchung 
bei den anderen mit grösseren Mühen verbunden. Bei der Einlieferung 
der Mutter in das Krankenhaus waren die Kinder dem Waisenhause 
übergeben. Von diesem waren sie dann in verschiedenen, ziemlich weit 
auseinanderliegenden Dörfern in der Lüneburger Heide ohne Eisenbahn¬ 
verbindung in Pflege gegeben worden. 

Fall 2. Gustav Egg, geb. 1897, wurde am 26. 3. 11 wegen Diphtherie hier 
aufgenommen, am 15. 4. 11 auf meine Abteilung verlegt. 

Anamnese: Mit 2 Jahren Scharlach. Im Alter von 5 oder 6 Jahren bemerkte er 
zuerst die Knoten. Noch bevor er zur Schule kam, erblindete er allmählich auf dem 
linken Auge. Mit 12 Jahren wurde er allmählich auf dem linken Ohr taub. Vor 
einem Jahre soll er im Altoüaer Krankenhause gelegen haben, wo verschiedene Knoten 
entfernt wurden (laut Mitteilung aus dem Altonaer Krankenhause ist der Knabe dort 
nicht behandelt). Uebcr die Familienanamnese vergleiche Fall 1. 

Status: Für sein Alter schwächlicher, in der körperlichen Entwicklung zurück¬ 
gebliebener Knabe von grazilem Körperbau. 

Muskulatur wenig entwickelt. 

Fettpolster sehr gering. 

Haut schlaff, trocken. 

Augen: Rechts Protrusio bulbi mässigenGrades; im übrigen cf. denNervenstatus. 

Zunge feucht, nicht belegt, wird gerade herausgestreckt. 
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Rachen: Schleimhaut nioht gerötet; Tonsillen nicht vergrössert. 

Thorax: Etwas flach, aber nicht sonderlich schmal oder lang gebaut, dehnt sich 
bei der Atmung gleichmässig und ergiebig aus. 

Lungen: Spitzenstand: rechts hinten in Höhe des Proc. spin. des 7. Halswirbels, 
links hinten in Höhe des Proc. spin. des 1. Brustwirbels, rechts vorn anderthalb Quer¬ 
finger oberhalb der Klavikula, links vorn einen Querfinger oberhalb der Klavikula. 
Untere Grenzen: rechts vorn am unteren Rande der 5. Rippe, hinten beiderseits am 
Proc. spin. des 12. Brustwirbels, sie sind gut verschieblich. Perkussion: Ueber beiden 
Spitzen vorn wie hinten ganz leicht verkürzter Schall. Sonst voller Klopfsohall. 
Auskultation: Ueber beiden Spitzen vom wie hinten hauchendes Atmen, sonst reines 
Vesikuläratmen. Atmung ruhig, gleichmässig. Kein Auswurf, kein Husten. 

Herz: Dämpfungsgrenzen: Unterer Rand der dritten Rippe, linker Sternalrand, 
zweieinhalb Querfinger links davon. Spitzenstoss in letztgenannter Linie im V. I. C. R. 
Töne: II. Pulmonalton paukend, bisweilen klingend: übrige Töne rein. 

Puls regulär, äqual, leidlich gefüllt, leidlich kräftig, beschleunigt. 120 bis 
124 Sohläge in der Minute. 

Leber: reicht bis zum Rippenbogen. 

Milz: nicht vergrössert. 

Abdomen: weich, nicht aufgetrieben, nicht druckempfindlich. 

Extremitäten: abgesehen von der Erkrankung des Nervensystems ohne Befund. 

Urin und Stuhl ohne Befund. 


Nervensystem. 

I. Gehirnnerven. 

1. Olfactorius: ohne Befund, riecht ausgezeichnet. 

2. Opticus: Atrophia nervi optici simplex totalis sin. Rechter Nervus opticus 
verdächtig auf beginnende Atrophie. Sehschärfe links = 0, rechts —1. Gesichtsfeld 
rechts ohne Befund. 

3. Oculomotorius ohne Befund. 

4. Trochlearis ohne Befund. 

5. Trigeminus ohne Befund. 

6. Abducens: wenn der Blick sehr stark nach rechts gerichtet wird, bleibt der 
rechte Bulbus ein ganz klein wenig zurück. Dies kann jedoch lediglich durch die 
Protrusio bulbi bedingt sein. 

7. Facialis ohne Befund. 

8. Acusticus: rechts Gehör normal, links Gehör fast aufgehoben, nur dicht vor 
dem Ohr laut geschrieene Worte werden verstanden; Trommelfelle intakt. 

9. Glossopharyngeus ohne Befund. 

10. Vagus: ohne Befund, doch ist immerhin die Tachykardie beachtenswert. 

11. Accessorius ohne Befund. 

12. Hypoglossus ohne Befund. 

II. Periphere Nerven: Im Verlauf der peripheren Nerven finden sich zahlreiche 
Tumoren von eben nachweisbarer bis zu Taubeneigrösse. Von Nerven, die Tumoren 
tragen, seien erwähnt die grossen Nerven beider Arme, die Interkostalnerven beider¬ 
seits, der Thoracalis longus beiderseits, der Nervus ischiadicus beiderseits, der Nervus 
cutaneus femoris intern, sin., der Auricularis magnus. Die Tumoren haben eine rund¬ 
liche oder längliche, ovale Form. Die Haut über den Tumoren ist normal (nicht be¬ 
haart oder pigmentiert), gut verschieblich. Gegen ihre Unterlage sind die Tumoren 
in der zum Verlauf der Nerven senkrechten Richtung verschieblich. Ihre Oberfläche 
scheint glatt zu sein, ihre Konsistenz ist derb elastisch. Spontan sollen, sie kaum 
schmerzen; auf Druck sind sie aber mehr oder weniger empfindlich, besonders ein 
grosses Tumorenpaket im Verlauf des linken Nervus thoracalis longus; nur vereinzelte 
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Tumoren zeigen keine Druokempfindlichkeit. An mehreren Stellen des Rumpfes wie 
der Extremitäten finden sich alte Narben, von früheren Exzisionen herrührend. 

Empfindung für Berühren mit dem Pinsel, für warm und kalt, für spitz und 
stumpf völlig intakt. Patellarreflexe und übrige Reflexe normal. 

Rombergsohes Phänomen nicht vorhanden. 

Kniehackenphänomen nicht vorhanden. 

Gang normal. 

16. 5. 11. Wassermannsche Reaktion positiv. 

20. 5. 11 . Das Tumorenpaket im Verlauf des linken Nervus thoracalis longus 
wird exzidiert. Der Nerv ist stark geschlängelt. Ein Tumor hinter dem anderen ist 
direkt in die Nervenbahn eingeschaltet, derart, dass die Nervenscheide strahlenförmig 
jeden einzelnen Tumor umfasst. Die Inzisionswunde wird bis auf kleine eine Oeffnung, 
die tamponiert wird, geschlossen. 

25. 6 . 11. Die Inzisionswunde hat sich bis auf eine ganz kleine granulierende 
Stelle geschlossen. Eine Röntgenaufnahme des Kopfes hat keinen, den vermutlichen 
Sitz der Himnerventumoren entsprechenden Schatten gegeben. 

2. 7. 11. Im Befund ist eine Aenderung während des hiesigen Aufenthaltes nicht 
eingetreten. Trotz Krankenhauspflege und roborierender Diät hat der Knabe 1 leg ab¬ 
genommen. Die Tachykardie hat dauernd angehalten, die Pulsfrequenz schwankte 
zwischen 120 und 140 Schlägen in der Minute. 

Ungeheilt in das Waisenhaus entlassen. 

August 1912: Der Knabe ist seit Januar 1912 bettlägerig. Die Beine sind in 
starker Kontrakturstellung gelähmt. Die Kachexie hat dauernd zugenommen. Der nun¬ 
mehr 15 jährige Knabe wiegt nur noch 50 Pfund. Von Seiten der Hirnnerven sind 
neue Erscheinungen nicht aufgetreten. Die Tumoren der peripheren Nerven haben an 
Zahl und Grösse noch etwas zugenommen. 

Fall 3 . Otto Egg, geb. 1899. Für sein Alter in der Entwicklung zurück¬ 
gebliebener Knabe. 

Innere Organe ohne besonderen Befund. Von Seiten der Hirnnerven keine patho¬ 
logischen Erscheinungen. Im Bereich des linken 12. Rückennervs ein etwa taubenei¬ 
grosser Tumor, über dem sich die Haut leicht verschieben lässt, auch gegen seine 
Unterlage lässt sich der Tumor in vertikaler Richtung leicht verschieben. Ein etwa 
kirschkerngrosser Tumor findet sich im Verlauf des Nervus cut. fern. post. Im Ver¬ 
lauf der übrigen peripheren Nerven sind Tumoren nicht nachweisbar. Der Tumor am 
Rücken wird entfernt. 

Fall 4. Heinrioh Egg, geb. 1901. Grazil gebauter, für sein Alter in der Ent¬ 
wicklung sehr zurückgebliebener Knabe. Innere Organe ohne besonderen Befund. 

Von Seiten der Hirnnerven keine besonderen Erscheinungen. Rechts findet sich 
im Verlauf des Nervus ulnaris ein etwa linsengrosser Tumor in der Nähe des Hand¬ 
gelenks; mehrere eben nachweisbare bis hanfkorngrosse Tumoren am Oberarm. An 
den übrigen peripheren Nerven lassen sich Tumoren nicht nachweisen. 

Bei den übrigen Geschwistern: Martha Egg, geb. 1903, Mathilde Egg, geb. 1905, 
und Ida Egg, geb. 1910, ist ein pathologischer Befund in keiner Hinsicht zu erheben. 
Luise Egg, geb. 1900, ist auf dem linken Auge blind. Es lag daher die Vermutung 
nahe, dass wir es hier mit einem Tumor zu tun hätten, der durch seine Lage im 
Nervus opticus oder in der Umgebung des Nervus opticus die Sehkraft des Auges zer¬ 
stört hätte. Es stellte sich aber heraus, dass es sich um ein angeborenes Kolobom der 
Augenhäute handelte. 

Indem ich zur kritischen Besprechung der vorstehend beschriebenen 
Fälle übergehe, glaube ich alle 4 Fälle in den verschiedenen Gesichts¬ 
punkten, von denen aus sie sich betrachten lassen, gemeinsam abhandeln 
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zu können, da sie untereinander viel Aehnlichkeit bieten, bzw. nur mehr 
oder weniger vorgeschrittene Stadien ein und desselben Krankheitsbildes 
sein dürften. 

Was zunächst das Wesen der Neurofibromatose anbetrifft, so sind 
bekanntlich verschiedene Theorien aufgestellt: neben der infektiösen 
Theorie, die nur wenige Anhänger gefunden haben, die toxische Theorie, 
die Theorie der primären Sympathikuserkrankung und die dystrophische 
Theorie. Für die toxische Theorie — Erkrankung der Schilddrüsen und der 
Nebennieren — sprach in unseren Fällen weder das klinische Krankheits¬ 
bild noch der Sektionsbefund in Fall 1. Für die Theorie der primären 
Sympathikuserkrankung dürften die Veränderungen am Sympathikus in 
Fall 1 auch nicht sprechen, da sie auf einen nur kleinen Teil des 
Sympathikus beschränkt waren. Der dystrophischen Theorie, welche die 
meisten Anhänger hat, neige auch ich zu, zumal da gerade die von mir 
beobachtete Familie einen Beleg für diese Theorie bilden könnte: von 
den 7 Kindern sind nur die drei, welche auffallend zart und für ihr Alter 
in der Entwicklung zurückgeblieben sind, von der Krankheit befallen, 
während die anderen, welche kräftigen Körperbau und strotzende Gesund¬ 
heit zeigen, verschont blieben. Die Ansicht, dass die Neurofibromatose 
als Missbildung im weiteren Sinne des Wortes aufzufassen ist, wie 
Adrian (1) den Begriff der Krankheit definiert, dürfte nach dem heutigen 
Stande der Wissenschaft das Richtige treffen. 

Hinsichtlich der Aetiologie müssen wir selbstverständlich Fall 1 und 
2—4 trennen. Gemeinsam ist den 4 Fällen nur, dass die Krankheit 
zur Zeit der Geburt Symptome nicht machte, sondern erst in späteren 
Lebensjahren in die Erscheinung trat, wenn auch die Krankheit oder die 
Disposition zur Krankheit angeboren sein dürfte — eine Ansicht, die 
heutzutage wohl von allen Autoren geteilt wird. — In Fall 1 haben wir 
für die Aetiologie gar keine Anhaltspunkte. Die Eltern haben jedenfalls 
nicht an der Krankheit gelitten, auch lag bei ihnen, soweit zu eruieren 
war, eine neuropathische Disposition nicht vor, die Adrian(2) als hereditäres 
Moment in einer grossen Anzahl von Fällen annimmt. Von weiteren 
Vorfahren ist nichts bekannt. Die Tumoren bemerkte sie zuerst mit etwa 
15 Jahren. Dass die Erkrankung zur Zeit der Pubertät die ersten Er¬ 
scheinungen macht oder rascher fortschreitet, ist schon verschiedentlich 
beobachtet worden. Ausser v. Recklinghausen (3) haben hierauf 
Philippson (4) und Borst (5) hingewiesen. Ein sonstiges auslösendes 
Moment, wie es von verschiedenen Seiten in Gestalt einer Erkältung, 
eines Traumas, einer psychischen Erregung, einer (Jeberanstrengung oder 
einer Infektionskrankheit angeführt wird, Hess sich nicht nachweisen. 
In Fall 2—4 ist die Krankheit resp. die Disposition zu ihr ererbt. Ein 
auslösendes Moment war auch hier nicht festzustellen. In Fall 2 und 3 
wurden die Tumoren bemerkt, schon ehe die Knaben zur Schule kamen. 
In Fall 4 hatten weder der Patient noch die Eltern noch die Pflegeeltern 
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Kenntnis von ihrem Vorhandensein, sie wurden erst von mir bei der 
Untersuchung konstatiert. Der Zeitpunkt, in dem die Tumoren bemerkt 
werden, ist ja ein sehr verschiedener, dasselbe wird gelten für den Beginn 
der fibromatösen Entartung am Nervensystem. Bei der Geburt zeigten 
sich höchst selten schon Veränderungen, ln unserem Fall 1 fanden sich 
bei der histologischen Untersuchung verschiedener Nerven des Fötus keine. 
Irgendwie beweisend ist dies ja natürlich nicht, da es nicht ausgeschlossen 
erscheint, dass dieser Organismus, falls die Geburt erfolgt wäre, zeit¬ 
lebens frei von Tumoren geblieben wäre. 

Bei der Betrachtung der Lokalisation der Tumoren fällt ein Umstand 
auf, der allen 4 Fällen gemeinsam ist: die bei der multiplen Neurofibro¬ 
matose meist vorhandenen Hauttumoren fehlen völlig; desgleichen fehlt 
jede Hautpigmentation oder abnorme Behaarung der Haut und jede 
Schleimhautpigmentation; auch Tumoren in der Schleimhaut sind in 
keinem Falle vorhanden, ln allen Fällen hingegen finden sich Tumoren 
der peripheren Nerven. In Fall 1 bestätigte die Autopsie die nach dem 
klinischen Krankheitsbild gestellte Diagnose auf Tumoren der Hirnnerven, 
während in Fall 2 solche nach dem klinischen Krankheitsbild mit Be¬ 
stimmtheit anzunehmen sind. Zieht man in Betracht, dass in Fall 1 und 2 
die Erscheinungen von Seiten der Hirnnerven erst jahrelang nach den 
Tumoren der peripheren Nerven aufgetreten sind, so dürfte bei der Aehn- 
lichkeit, die die Fälle bieten, die Vermutung naheliegen, dass auch 
in Fall 3 und 4 im Laufe der Zeit vielleicht die Hirnnerven noch befallen 
werden, wenn dies nicht schon, ohne bisher Erscheinungen zu machen, 
geschehen ist. 

In Fall 1 fanden sich bei der Sektion auch Tumoren an den Rücken- 
marksnervenwurzeln. In Fall 2—4 haben wir keine Anhaltspunkte für 
das Vorhandensein von solchen, doch ist ja bekannt, dass sie absolut 
nicht immer Erscheinungen zu machen brauchen. 

Die überaus selten vorkoramenden Erkrankungen von Hirn und 
Rückenmark selbst lagen in Fall 1, wie die Autopsie zeigte, nicht vor; 
in den andern Fällen sind sie nach dem klinischen Krankheitsbilde nicht 
zu vermuten. Dasselbe gilt hinsichtlich einer Erkrankung der Hirn- und 
Rückenmarkshäute. 

Ueber die Tumoren des peripheren Nervensystems ist wenig zu 
sagen: in Form, Konsistenz, Verschieblichkeit der Haut über ihnen, Ver¬ 
schieblichkeit gegen ihre Unterlage (nur in senkrechter Richtung zum 
Verlauf der Nerven) bieten sie nichts Besonderes gegenüber den Be¬ 
schreibungen von anderer Seite, desgleichen hinsichtlich der Schmerz¬ 
haftigkeit und Druckempfindlichkeit; die einen waren sehr schmerzhaft 
und druckempfindlich, andero waren nur druckempfindlich, wieder andere 
weder schmerzhaft noch druckempfindlich. Ueber ihre Lokalisation sei 
bemerkt, dass die Tumoren weder bei den einzelnen Individuen eine 
symmetrische, noch bei den verschiedenen Individuen eine analoge An- 
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Ordnung zeigten. Betonen möchte ich nur noch, dass, wie auch von 
anderer Seite erwähnt wurde, der Sitz eines Tumors gelegentlich einen 
Anlass zur Exstirpation geben kann; so wurde in Fall 1 der Patientin 
ein Tumor am unteren Augenlid entfernt, weil er ihr bei dem Lidschluss 
Beschwerden machte; später wurden ihr beiderseits am kleinen Finger 
grössere Tumoren exstirpiert, weil sie ihr beim Gebrauch der Hände 
hinderlich waren. 

Irgendwelche Störungen der Motilität oder Sensibilität (für alle 
Qualitäten) lagen in unseren Fällen nicht vor. Krämpfe und Neuralgien 
irgendwelcher Art, wie sie von anderer Seite beschrieben worden sind, 
zeigten sich nicht. 

Bei Besprechung der Hirnnerventumoren möchte ich zunächst dem 
pathologischen Befund die klinischen Erscheinungen gegenüberstellen (Fall 1). 

1. Olfactorins: klinisch beiderseits erkrankt. Im Sektionsprotokoll 
nichts erwähnt, doch sieht man auf Fig. 1 deutlich rechts an der Ur¬ 
sprungsstelle eine Anschwellung. Die Erkrankung links kann ja auch 
extrakraniell gelegen gewesen sein. 

2. Opticus: klinisch links Opticusatrophie; Sektion: Tumor am 
Chiasma, der besonders auf den linken N. opticus drückt. 

3. Oculomotorius: klinisch links Beeinträchtigung in der Beweglich¬ 
keit (durch die Protrusio bedingt?); Sektion: Tumor in der Orbita. 

4. Trochlearis: klinisch frei; Sektion: Tumor in der Orbita links. 

5. Trigeminus: klinisch frei; Sektion: frei. 

6. Abducens: klinisch frei; Sektion: links Tumor intradural und in 
der Orbita. 

7. Facialis: klinisch rechts leichte Parese; Sektion: beiderseits intra¬ 
duraler Tumor. 

8. Acusticus: klinisch beiderseitige Taubheit; Sektion: beiderseits 
intraduraler Tumor. 

9. Glossopharyngeus: klinisch Beeinträchtigung des Geschmacks 
beiderseits; Sektion: beiderseits intraduraler Tumor. 

10. Vagus: kliniseh Tachykardie; Sektion: beiderseits intraduraler 
Tumor; Tumoren an der kleinen Kurvatur des Magens. 

11. Accessorius: klinisch frei; Sektion: rechts intraduraler Tumor. 

12. Hypoglossus: klinisch rechts befallen; Sektion: frei. 

In Fall 2 zeigten sich klinisch folgende Nerven befallen: 

2. Opticus: rechts Atrophie, links Verdacht darauf. 

8. Acusticus: links fast taub. 

10. Vagus: Tachykardie. 

Das Befallensein des Olfactorius in Fall 1 beweist von neuem, dass 
die Behauptung von Goldmann (6), Sieveking (7), Strube (8) un¬ 
zutreffend ist, dass dieser Nerv stets verschont bleibe. Auch wird durch 
Fall 1 die Angabe Büngners (9), dass, abgesehen vom Vagus und 
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Trigeminus der Olfactorius, der Opticus und die Augenmuskelnerven wohl 
immer, die übrigen Hirnnerven fast immer freibleiben, abermals wider¬ 
legt, desgleichen dieselbe Angabe hinsichtlich des Acusticus von Strube 
und Sie veking hinsichtlich des Olfactorius und Opticus von Genersich(lO) 
und Hulst (11). 

Besonders betonen möchte ich noch, dass die Hauptzahl der Tumoren, 
welche von den Hirnnerven ausgingen, intradural gelegen war. Ich hebe 
dies deshalb hervor, weil bisher nnr 2 Fälle bekannt waren — von 
Riesenfeld (12), Gerhard (13) und Büngner — bei denen der intra¬ 
durale Sitz festgestellt wurde. 

Allgemeine zerebrale Symptome zeigten sich nicht. In Fall 1 klagte 
die Patientin nie über Kopfschmerzen; das Sensorium war (bis zum Er¬ 
stickungsanfall) völlig klar. Dasselbe gilt von Fall 2—4. 

Von den Tumoren an den Wurzeln der Rückenmarksnerven ist zu 
erwähnen, dass, wie so oft, auch in unserem Fall 1 die Cauda equina 
der hauptsächlichste Sitz der Veränderung war. Klinisch taten sich die 
überaus zahlreichen Tumoren nur im Verhalten des Patellarreflexes kund. 
Laut Krankengeschichte aus dem Altonaer Krankenhause fehlte er gänzlich, 
im hiesigen Krankenhause gelang es mir, ihn auszulösen, wenn auch nur 
schwach. In der Literatur sind mir 2 parallele Fälle begegnet, in denen 
der Patellarreflex nach zeitweiligem Verschwinden sich wieder einstellte. 

Der eine Fall ist von Hulst beschrieben, der andere von Sorgo (14), 
der sich über das Zustandekommen dieser Erscheinung eingehend auslässt. 

Die auf die Ganglien des Halsteils beschränkten Tumoren des 
Sympathicus im Fall 1 machten klinisch keine Erscheinungen. 

Da das Befallensein innerer Organe immerhin zu den Seltenheiten 
gehört, möchte ich die Lokalisation einiger kleiner Tumoren an der 
kleinen Kurvatur des Magens im Verlauf der Verzweigungen des Vagus 
hier noch hervorheben. Klinisch taten auch diese sich nicht kund. 

Auf eine Erscheinung in Fall 1 bin ich bisher noch nicht ein¬ 
gegangen: auf den kurz ante mortem aufgetretenen Erstickungsanfall. 
Vermutlich wird es sich dabei um einen durch Vagusreizung hervor¬ 
gerufenen Stirambandkrampf gehandelt haben. Durch Hirndruck allein 
kann dieser Anfall nicht ausgelöst sein, da, ohne dass der Hirndruck 
gemindert wurde, nach der Tracheotomie eine wesentliche Erholung ein¬ 
trat und die Patientin noch 12 Stunden lebte. In der Literatur sind 
zwar von verschiedenen Seiten Fälle von heftigen Hustenattacken und 
starker Dyspnoe beschrieben, aber nirgends fand ich einen Fall, in welchem 
sich die Dyspnoe zur Apnoe gesteigert hätte und so eine Tracheotomie 
erforderlich machte. 

Nach Besprechung der durch die Tumoren selbst hervorgerufenen 
Krankheitserscheinungen muss ich noch einiger Begleiterscheinungen Er-' 
wähnung tun, die häufig bei der multiplen Neurofibromatose auftreten, 
deren Zusammenhang mit dieser sich aber vorläufig noch unserer Kenntnis 
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entzieht. Die oft beobachtete Kachexie zeigte sich bei uns in allen 
4 Fällen. In Fall 2—4 äusserte sie sich in dem ausgesprochenen Zurück¬ 
bleiben in der Entwicklung. In Fall 1 führte sie zum Exitus, der durch 
den Erstickungsanfall wohl nur um weniges beschleunigt wurde. 

Die von so vielen Seiten hervorgehobene und fast als zum Krank¬ 
heitsbild gehörig beschriebene Beeinträchtigung der Psyche und des In¬ 
tellekts fehlte in unseren Fällen völlig. In Fall 1 war die Patientin im 
Altonaer Krankenhause „von munterem, lebhaftem Wesen“ und auch 
während des Aufenthalts im hiesigen Krankenhause war sie nicht etwa 
sonderlich deprimiert oder melancholisch, sondern freute sich, wenn sie 
Besuch erhielt, und nahm an ihrer Umgebung teil, soweit hiervon über¬ 
haupt bei einem blinden und tauben Menschen die Rede sein kann. Dass 
ihre Intelligenz nicht gelitten hatte, dafür zeugte ihr gutes Verständnis 
bei der oben beschriebenen Art der Verständigung. Im Laufe ihres Auf¬ 
enthaltes wurde diese Methode der Verständigung noch weiter ausgebaut: 
Ziehen am rechten Ohr bedeutete: „Arzt“, Ziehen am linken Ohr: 
„Schwester“ und so gab es vereinbarte Zeichen für „Oberarzt“, „Ja“, 
„Nein“, „Essen“, „Trinken“ usw. Alles verstand sie richtig und schnell, 
nie kamen Verwechselungen vor. Der Knabe in Fall 2 war sehr lebhaft 
und munter, war musikalisch, sang, pfiff, trommelte, machte sogar einen 
schlauen Eindruck. Die Knaben in Fall 3 und 4 sah ich allerdings nur 
bei der einmaligen Untersuchung. Der Eindruck, den ich gewann, war 
aber absolut nicht etwa der von in der Intelligenz oder in der Psyche 
beeinträchtigten Knaben. Sie schienen vielmehr lebhaft und aufgeweckt. 

Von „trophischen Störungen“, wie angeborenen Anomalien, Ent¬ 
wicklungsstörungen usw., wie sie Adrian bei einer grossen Anzahl von 
Fällen aus der Literatur zusammengestellt hat, war bei unseren Patienten 
nichts zu konstatieren. 

Erkrankungen von Seiten innerer Organe, wie sie bei multipler 
Neurofibromatose gelegentlich gefunden werden, dürfte lediglich die Rolle 
zufälliger Komplikationen zuzuschreiben sein. So ist auch das Bestehen 
der Hydronephrose in Fall 1 zu beurteilen, die mit dem eigentlichen 
Leiden nicht im geringsten im Zusammenhang steht. Dasselbe gilt von 
der Lungenspitzenaffektion in Fall 2. Der durch die Neurofibromatose 
geschädigte Organismus wird eben in seiner Widerstandsfähigkeit gegen¬ 
über anderen Schädlichkeiten gelitten haben. 

Funktionelle Störungen der Blase oder des Mastdarms lagen in 
keinem unserer Fälle vor. 

Hinsichtlieh der sexuellen Funktionen ist in Fall 1 gegenüber zahl¬ 
reichen Beobachtungen von Frigidität und Sterilität hervorzuheben, dass 
die Patientin sieben normale Geburten durchgemacht hat und zur Zeit 
ihres Todes zum achten Male schwanger war. 

Endlich habe ich noch einer Beobachtung bei der von mir unter¬ 
suchten Familie Erwähnung zu tun. Ich habe bei allen Mitgliedern die 
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Wassermannsche Reaktion angestellt und dabei folgendes Resultat er¬ 
halten: Bei der Mutter und den gesunden Mädchen war die Reaktion 
negativ, bei zwei von den erkrankten Knaben war die Reaktion positiv; 
bei dem dritten zeigte das Serum Eigenhemmung, was wohl darauf zurück¬ 
zuführen war, dass ich das Bli^t nach der Entnahme stundenlang bei 
grosser Hitze transportieren musste. Da die Vermutung nahe lag, dass 
die Knaben, wenn auch Anzeichen hierfür nicht vorhanden waren, vom 
Vater her hereditär luisch seien, stellte ich auch bei ihm die Wasser¬ 
mannsche Reaktion an, sie fiel negativ aus. Der Vater bot auch, ebenso 
wie die übrigen Familienmitglieder, weder anamnestisch noch klinisch die 
geringsten Anhaltspunkte für eine überstandene Lues. Dieses Resultat 
der Serumuntersuchungen möchte ich hier nur anführen, da es nicht ohne 
Interesse sein dürfte, möchte mich aber weiterer Schlussfolgerungen in 
jeder Hinsicht enthalten. 

Die Diagnose war, auch im Falle 3 und 4, trotz der geringen An¬ 
zahl der Tumoren, leicht zu stellen, nachdem sie in Fall 1 und 2 mit 
den überaus zahlreichen Tumoren durch die histologische Untersuchung 
und in Fall 1 durch die Autopsie bestätigt war. In Fall 3 wurde sie 
dann auch noch durch die histologische Untersuchung erhärtet. 

Eine ausführliche Beschreibung des histologischen Befundes der 
Tumoren hat sich Herr Dr. Dietrich, früher Assistent am Pathol. In¬ 
stitut des Eppendorfer Krankenhauses Vorbehalten, hier sei nur soviel 
bemerkt, dass es sich bei den zur Untersuchung gelangten Tumoren 
sämtlicher Fälle um Myxofibrosarkome handelte. 

Die Prognose war in Fall 1 bei der zunehmenden Kachexie bald 
als infaust zu bezeichnen. Im Fall 2 dürfte dasselbe der Fall sein. 
Auch in Fall 3 und 4, in denen bisher allerdings erst einige Tumoren 
an peripheren Nerven aufgetreten sind, liegt die Befürchtung nahe, dass 
diese wachsen und nicht die einzigen bleiben werden, ferner, dass der 
Prozess den gleichen Verlauf nehmen wird, wie bei der Mutter und dem 
ältesten Bruder, d. h. auch die Nervenwurzeln des Zentralnervensystems 
nicht verschonen wird. Verschlechtert wird die Prognose noch dadurch, 
dass im Fall 3 in dem exstirpierten Tumor histologisch auch bereits eine 
myxosarkoraatöse Entartung festgestellt ist. 

Unsere Therapie hat sich, abgesehen von der Entfernung einiger 
Tumoren, die durch ihren Sitz oder durch ihre Schmerzhaftigkeit lästig 
fielen, lediglich darauf beschränkt, tunlichst den allgemeinen Kräftezustand 
zu heben. Zu diesem Zweck haben wir in Fall 1 Arsen gegeben, ohne 
den geringsten Erfolg davon zu sehen, ln Fall 2 haben wir wegen des 
positiven Ausfalls der Wassermannschen Reaktion einen Versuch mit 
Salvarsan gemacht, das ja von einigen Seiten auch schon lediglich als 
Roborans angewandt wird. Auch hier blieb jeglicher Erfolg aus. 


Zeitschr. f. klin. Medizin. 77. Bd. H. 1 u. 2. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



66 ALFRED MATHIES, Vier familiäre Fälle multipler Neuromyxofibrosarkomatose. 


Digitized by 


Literatur. 

1) C. Adrian, Ueber Neuromatose und ihre Komplikationen. Beitr. z. klin. 
Ckir. 1901. Bd. 31. — 2) C. Adrian, Die multiple Neurofibromatose. Zentralbl. f. 
d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 1903. Bd. 6. — 3) v. Recklinghausen, Ueber die 
multiplen Fibrome der Haut und ihre Beziehung zu den multiplen Neuromen. Fest¬ 
schrift f. Rudolf Virchow. Berlin 1882. — 4) A. Philippson, Beitrag zur Lehre 
vom Fibroma molluscum. Virchows Arch. 1888. Bd. 110. — 5) Borst, Die Lehre 
von den Geschwülsten. — 6) Goldmann, Beitrag zur Lehre von den Neuromen. 
Beitr. z. klin. Chir. 1893. Bd. 10. — 7) Sieveking, Kompression des Zervikalmarks 
durch ein im Wirbelkanal liegendes Neurofibrom bei einem Fall von multiplen Neu¬ 
romen. Jahrb. d. Hamb. Staatskrankenanst. 1896. Bd. 4. — 8) Strübe, Ueber eine 
Kombination allgemeiner Neurofibromatose mit Gliom des Rückenmarks. Virchows 
Arch. 1898. Bd. 151. — 9) v. Büngner, Ueber allgemeine multiple Neurofibrome 
des peripherischen Nervensystems und Sympathikus. Arch. f. klin. Chir. 1897. Bd. 55. 
— 10) Genersich, Multiple Neurome. Virchows Arch. 1870. Bd.49. — 11) Hulst, 
Beitrag zur Kenntnis der Fibrosarkomatose des Nervensystems. Virchows Arch. 1904. 
Bd. 177. — 12) Riesenfeld, Ein Fall multipler Neurome. I. E. Würzburg 1876. — 
13) Gerhard, Zur Diagnostik multipler Neurombildung. Deutsch. Arch. f. klin. Med. 
1878. Bd. 21. — 14) Sorgo, Zur Histologie und Klinik der Neurofibrome nebst 
Bemerkungen über das Verhallen der Patellarreflexe bei Querschnittsläsionen des 
Rückenmarks im Brustmarke. Virchows Arch. 1902. Bd. 170. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



VII. 


Zur Blutdruckmessung. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. D. de Vries Reilingh (Groningen). 

(Mit 4 Abbildungen und 8 Kurven im Text.) 


Beim Studium der Blutdruckmessung am Menschen, womit ich mich 
seit einigen Jahren, sei es mit grösseren und kleineren Unterbrechungen, 
beschäftigte, bin ich oftmals auf Schwierigkeiten und Fragen gestossen, 
deren Lösung ich in mehrfacher Richtung versucht habe. Teilweise ent¬ 
standen diese Schwierigkeiten beim eingehenden Studium der überaus 
grossen Literatur; zum grössten Teile aber rührten sie her von meinen 
sehr zahlreichen eignen Untersuchungen, welche zur Lösung der dies¬ 
bezüglichen Fragen unternommen wurden. Fast jeder Versuch zur Auf¬ 
klärung einer bestimmten Schwierigkeit war Ursache zur Geburt neuer 
Schwierigkeiten, welche neue Versuchsreihen erheischten. So wurde das 
Problem der Blutdruckmessung immer verwickelter; es ähnelte darin 
jedem anderen Problem des lebenden Körpers, wie denn überhaupt das 
Leben uns dieselben Mühseligkeiten immer aufs neue bereitet, wenn wir 
versuchen wollen, dessen Gesetze zu ergründen. Teils entstammten die 
Schwierigkeiten der nicht einwandsfreien Methodik der Untersuchung, zum 
anderen Teile aber waren sie die Folge einer Reaktion des lebenden 
Organismus gegen das Hindernis, welches jeder — wenn auch einfacher 
— Versuch dem normalen Verlaufe der Funktionen des lebenden Körpers 
entgegensetzt. Wiewohl wir uns begnügen müssten in vielen Fragen 
nur eine annähernde Lösung zu erreichen, manchmal auch auf eine end¬ 
gültige Lösung, wenigstens vorläufig, verzichten müssten, so traten doch 
andererseits einige Tatsachen hervor, welche mitzuteilen ich in dieser 
Arbeit wage. Obgleich ich mir nicht verhehlen kann, dass Vieles auch 
jetzt noch unaufgeklärt bleibt, so meine ich immerhin einen bescheidenen 
Beitrag zur Vertiefung unserer Kenntnisse bezüglich des Blutdruckes 
liefern zu können. 

I. Schwierigkeiten und Fragen beim Studium der Literatur. 

Wenn ich auch die älteren grundlegenden Untersuchungen von Baschs 
u. a., welche für uns nur ein — wenn auch sehr bedeutsames — histo¬ 
risches Interesse haben, mit Stillschweigen übergehe und mich den neueren 
Arbeiten zuwende, so würde es doch den Rahmen dieser Mitteilung weit 
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überschreiten, wenn ich versuchen wollte, eine detaillierte Kritik der 
Untersuchungen verschiedener bedeutender Forscher auszuführen. Es sei 
mir deshalb gestattet, nur ganz kurz einige wichtige Fragen zu betonen, 
welche sich jedem — nicht in letzter Linie den bahnbrechenden Unter¬ 
suchern selbst — aufdrängen. 

Bekanntlich wurden zwei Prinzipien zur Aufstellung der Methoden 
der Blutdruckmessung benutzt: das oszillatorische (Oliver, Erlanger, 
Pal, Wybauw, Mosso, Pachon, von Recklinghausen u. a.) und 
das palpatorische (Sahli, Janeway, Masing, Strasburger, Ehret 
u. a.). Dazu kommen noch in zweiter Linie die sensatorische (Gärtner, 
von Frey) und die auskultatorische Methode (Korotkow). 

A. Oszillatorische Methode. Wenn wir die hohle Kompressions¬ 
manschette um den Oberarm des Patienten applizieren und den Druck 
im Innern der Manschette allmählich steigern, so übertragen sich die 
Volumschwankungen der eingeschlossenen Arterie auf die Luft in der 
Manschette. Die Grösse der dadurch hervorgerufenen Oszillationen der 
Luft kann in verschiedener Weise bestimmt werden, sei es durch 
die Aufzeichnung auf die drehende Trommel, sei es durch Ablesung 
einer mit der Manschettenluft verbundenen Quecksilbersäule^ Wassersäule 
oder irgend eines anderen Index. 

Das Typische dieser Oszillationen ist, dass sie bei Steigerung des 
Manschettendruckes grösser werden, bis sie bei einem gewissen Drucke 
maximale Grösse erreichen. Bei weiterer Drucksteigerung in der Man¬ 
schette werden sie wieder kleiner, bis sie schliesslich ganz oder fast 
ganz verschwinden. 

Es wurde angenommen, dass in der Manschette der mBd (minimaler 
oder diastolischer Blutdruck) erreicht war, wenn der damit verbundene 
Index die maximal grossen Oszillationen zeigte. Theoretisch setzte man 
voraus, dass in diesem Moment der Manchettendruck gerade genügte, um 
die Arterie während der Diastole des Herzens ganz zusammenzupressen; 
während der Systole des Herzens erweiterte sich aber die Arterie wieder 
vollständig. In diesem Moment wären also die Volumschwankungen der 
Arterie am grössten, folglich auch die Oszillationen des Index. 

Der MBd (maximaler oder systolischer Blutdruck) sollte in der 
Manschette erreicht sein, wenn keine — oder nur kleinste — Oszilla¬ 
tionen beobachtet wurden. In diesem Moment wäre auch während der 
Systole des Herzens die Arterie vollständig komprimiert, weshalb sie 
keine Pulsationen auf die Manschettenluft übertragen würde. 

Gegen diese beiden Annahmen sind Einwendungen zu machen und 
namentlich von Sahli 1 ) in eingehender Weise gemacht. 

Sahli führt aus, wie, wenn der Manschettendruck noch etwas 
weniger als der m Bd ist, die Arterie am distalen Ende der Kompressions- 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1904. Bd. 81. 
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raanschette während der Herzdiastole schon geschlossen ist, während sie 
am proximalen Ende noch offen ist. „In diesem Moment werden ja die 
Widerstände für den Strom des Blutes im Bereich der Manschette er¬ 
heblich zunehmen, und mit einer solchen Zunahme der Widerstände ist 
nach hydraulischen Gesetzen stets ein erheblicher Abfall des Druckes in 
der Breite der Manschette verbunden“. Es entsteht somit eine Reflexion 
der Pulswelle, welche sich im sogenannten Reflexionsgipfel kund geben 
kann. Dieser entsteht also immer schon unter dem mBd, und vergrössert, 
wie Sahli dartut, die Oszillationen. Auch die Vergrösserung der Oszilla¬ 
tionen entsteht also schon unter dem mBd. Die Widerstände für den 
Blutstrom sind natürlich bei den breiten Manschetten grösser als bei den 
schmalen, und diese Tatsache bildet ein Argument gegen den Gebrauch 
breiter Manschetten. 

Wenn wir den Manschettendruck jetzt steigern, sodass der mBd 
überschritten wird, so wird nicht mehr die ganze Pulswelle unter die 
Manschette durchschlagen (abc), sondern z. B. bei einem Drucke mBd -)- x, 
nur die Pulswelle a'bc' (s. Abb. 1). Mit der oben genannten Vergrösse- 


Abb. 1. 



rung der Oszillationen durch den Reflexionsgipfel interferiert also jetzt 
eine Verringerung durch die zunehmende Kompression der Arterie. Es 
ist leicht einzusehen, dass dadurch eine scharfe Grenze zwischen den 
verschiedenen grossen Oszillationen nicht erwartet werden kann. 

Haben wir in der Manschette den MBd erreicht, so sollte selbst¬ 
verständlich jede Oszillation fehlen, weil die Arterie auch während der 
Systole des Herzens vollständig komprimiert sei. Dies ist jedoch nicht 
der Fall. Immer sind auch weit über dem MBd noch Oszillationen zu 
sehen, welche zugeschrieben werden müssen an den proximalen rand- 
lichen Partien der Manschette, an welche die Pulswelle oben seitlich 
noch immer anschlägt. „Solche von dem Rande der Manschette her¬ 
kommenden Stösse spielen übrigens auch bei den niedrigeren Manschetten¬ 
druckgraden eine Rolle und komplizieren störend die Grösse der Oszilla¬ 
tionen“ (Sahli, 1. c.). 

Soweit Sahli. Es darf daher kein Wunder nehmen, wenn cs bald 
Streitigkeiten gab zwischen den verschiedenen Untersuchern. Viele ver¬ 
werteten als das Kriterium des mBd die grössten Oszillationen. Dagegen 
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behauptet Erlanger 1 ), man messe mit den grössten Oszillationen den 
MBd. Von Recklinghausen 2 ), dem sich später Wybauw 3 ) u. a. an¬ 
geschlossen haben, meint, dass dort, wo die Oszillationen eben anfangen 
grösser zu werden (untere Grenze der grossen Oszillationen), der Moment 
des mBd erreicht ist. Dass bei einem höheren Drucke einstweilen die 
Oszillationen noch grösser werden, erklärt von Recklinghausen durch 
den Einfluss der „randlichen Partien“ der Kompressionsmanschette. So¬ 
viel ich sehe, ist bis jetzt keine Uebereinstimmung bei den verschiedenen 
Untersuchern herausgekommen. Das darf aber kein Wunder nehmen, 
wenn wir uns vergegenwärtigen, wie unscharf die Grenze zwischen den 
verschiedenen Oszillationen ist. Ich konnte mich in meinen Unter¬ 
suchungen von dieser Tatsache fast immer überzeugen. 

Auch die obere Grenze der Oszillationen (MBd) verliert natürlich 
durch die von den oberen Randpartien der Manschette stammenden Pul¬ 
sationen ganz bedeutend an Schärfe, sodass der Versuch diese Rand¬ 
pulsationen zu vernachlässigen und die obere Grenze der grossen Oszilla¬ 
tionen als das Kriterium des MBd zu betrachten, gemacht wurde. Ein 
Blick jedoch auf die Abb. 1 überzeugt uns sogleich von der Tatsache, 
dass bei zunehmendem Manschettendruck die Oszillationen ganz all¬ 
mählich kleiner werden, sodass eine scharfe obere Grenze der grossen 
Oszillationen gar nicht existieren kann. Praktisch habe ich mich von 
dieser Tatsache in unzähligen Fällen überzeugen können. 

von Recklinghausen hat viele dieser Schwierigkeiten richtig er¬ 
kannt. Er glaubt jedoch ein weiteres Kriterium zur Bestimmung des 
MBd gefunden zu haben in dem sogenannten Reflexionsgipfel. Wie oben 
ausgeführt wurde, kommt, namentlich bei von Recklinghausens sehr 
breiten Manschetten, dieser Reflexionsgipfel schon bei einem Drucke unter 
dem MBd. Andererseits ist es immer eine sehr heikle Sache, aus der 
blossen Form einer Kurve so wichtige Schlüsse zu ziehen. Und obendrein 
war in meinen Experimenten ein deutlicher Reflexionsgipfel keineswegs 
ein konstantes Ereignis. 

Es soll schliesslich noch erwähnt werden, dass Wybauw, auf der 
Fährte von Oliver 4 ), eine doppelte Kompressionsmanschette konstruierte. 
Die obere Kammer soll die Randpulsationen auffangen und nur die 
untere Kammer steht mit der Schreibvorrichtung in Verbindung (nach 
Erlangers Prinzip). Da aber die beiden Kammern der Manschette un¬ 
mittelbar nebeneinander liegen, was wohl schwerlich zu ändern ist, werden 


1) A new instrument for determining the minimum and maximum bloodpressures 
in man. John Hopkins bospital reports. 1904. Vol. XII. 

*2) Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 1906. Bd. 55 u. 56. Beihefte z. Med. Klinik. 
1906. VI. Jahrg. 

3) Journ. med. de Bruxelles. 1908 u. 1909. Arch. des maladies du coeur, 
3. annee. 1910. Nr. 3. 

4) A Lecture on Haemomanometry in Man. Lancet. July 22. 1905. 
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die Randpulsationen von der oberen Kammer auf die untere übertragen. 
Ich habe viel mit dem Wybauwschen Instrumente gearbeitet, konnte 
aber foststellen — durch Vergleichung mit der eignen Methode —, dass 
die Randpulsationen auch damit ein konstantes und sehr störendes Er¬ 
eignis sind. Dazu kommt dann noch, dass die Bedenken Sahlis gegen 
die Methode von Recklinghausens auch gegen die Wybauwsche 
Methode aufrecht bestehen. 

Schluss: Die oszillatorische Methode der Blutdruck¬ 
bestimmung ist, auch bei graphischer Registrierung der 
Oszillationen, aus verschiedenen Gründen sehr ungenau. 

B. Palpatorische Methode. Wenn man in der Kompressions¬ 
manschette den Druck allmählich steigert, kann man durch die Palpation 
des distalen Pulses zwei verschiedene Momente beobachten. Erstens den 
Moment, dass dieser Puls kleiner wird; zweitens den Moment, dass der 
Puls peripherisch von der Kompressionsstelle verschwindet. 

Der erste Moment wäre derjenige des mBd. Die Arterie wird ja, 
wenn der Druck in der Manschette ein wenig grösser ist als der mBd, 
während der Diastole des Herzens einen Augenblick geschlossen bleiben 
(Abb. 1). Eine gewisse Kraft ist nötig, um die Arterie zu öffnen, ein 
Teil der systolischen Pulswelle wird also zurückgehalten werden. Es 
schlägt also von diesem Momente an eine kleinere Pulswelle unter die 
Manschette hindurch und der peripherische Puls wird kleiner. 

Wird der Manschettendruck grösser als der systolische Blutdruck, 
dann bleibt die Arterie auch während der Systole des Herzens geschlossen 
und der peripherische Puls verschwindet ganz. 

Es liegt auf der Hand, dass auch bei dieser Methode die Kompressions¬ 
manschette nicht zu breit sein darf. Sonst geht unter der Manschette 
durch Reibung zuviel verloren und werden sowohl der MBd wie der mBd 
zu niedrig gefunden. 

Es gibt aber noch andere Schwierigkeiten bei dieser Methode. Sie 
liegen diesmal in der Palpation qua talis. Schon der Moment, in dem 
der peripherische Puls verschwindet bzw. wieder zurückkommt, ist 
schwerlich mit genügender Genauigkeit zu bestimmen. Ich fand Fehler 
bis zu 20 und 30 mm Hg. Die Methode setzt nicht nur eine gewisse 
Uebung des Untersuchers voraus, sondern auch eine unphysiologische Un¬ 
ermüdbarkeit seiner Aufmerksamkeit. Dasselbe gilt — aber noch in 
ungleich höherem Masse — vom Momente, in dem der Puls kleiner wird. 

Es darf deshalb kein Wunder nehmen, dass man versucht hat, diese 
beiden Momente zu objektivieren. Sahli machte einen grossen Fort¬ 
schritt, indem er durch einen auf der peripheren Arterie applizierten 
Jaquetschen Sphygmographen die beiden Momente graphisch darzustellen 
versuchte. Er stiess dabei aber sofort auf eine Schwierigkeit: wenn man 
den Manschettendruck erhöht, wird die Schreibnadel des Sphygmographen 
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infolge der venösen Stauung immer mehr in die Höhe getrieben. Schon 
dadurch allein wird beim Jaquetschen Sphygmographen die Pulskurve 
kleiner. „Man kann nun diesem Uebelstande wenigstens teilweise dadurch 
abhelfen, dass man den Sphygmographen von vornherein fest anschnürt. u 
Es ist dabei eine besondere Vorrichtung getroffen, wodurch die Arterie 
selbst nicht komprimiert wird. Sahli sagt, dass, obgleich in der Mehr¬ 
zahl der Fälle ein kleiner Anstieg der Kurve infolge der venösen Stauung 
bestehen bleibe (durch die Schwellung der die Arterie begleitenden Venen), 
trotzdem die kritische Verkleinerung der Puls welle gut erkennbar bleibt. 
Es fragt sich jedoch, ob diese Verkleinerung der Kurve dann auch aus¬ 
schliesslich die Folge der Verkleinerung der Puls welle sei und ob nicht 
die Hebung der Sphygmographenpelotte mit daran Schuld sei. Sahli 
meint diesem Uebelstand dadurch abzuhelfen, dass er bei jedem Drucke 
den Schreibstift auf die ursprüngliche Höhe einstellt. Allein dadurch 
wird jedesmal der Pelottendruck geändert und somit die Grösse der Puls¬ 
kurve beeinflusst. 

Ausserdem — und das ist sehr wichtig — muss man unbedingt 
sicher sein, dass der Sphygmograph seinen Stand auf der Arterie weder 
durch die Armschwellung noch durch die Manipulationen an der Pelotten- 
schraube nicht im geringsten geändert habe. Jedermann weiss, dass eine 
kleine Aenderung dieses Standes einen sehr grossen Einfluss auf die 
Grösse der Pulskurve haben kann. Es wird sich jedoch wohl nie mit 
Gewissheit feststellen lassen, dass im Stande des Sphygmographen auf 
der Arterie im Verlaufe des Versuches nicht die leiseste Abänderung 
stattgefunden habe. Eben deswegen kann auch diese Methode einer¬ 
seits nicht ganz fehlerfrei, andererseits nicht ganz sicher sein. 

C. Sensatorische Methode (von Frey). Der Patient selbst soll 
aussagen, wann er fühlt, dass die Pulsationen in seiner Arterie unter der 
Manschette anfangen, grösser zu werden und ganz aufhören. Die Methode 
ist also nicht graphisch, sie ist nur bei intelligenten Menschen auszuführen 
und setzt die Subjektivität des Patienten an der Stelle der des Unter¬ 
suchers. Dazu „wirkt die angespannte Aufmerksamkeit, welche wir 
vom Patienten verlangen, als solche blutdrucksteigernd u (von Reckling¬ 
hausen). 

D. Auskultatorische Methode (Korotkow). Unterhalb der 
Manschette am Ellenbogen auskultierend, hört man einen Ton lauter 
(mBd) und schwächer (MBd) werden, während man in der Manschette 
Druck erzeugt. Diese Methode ist natürlich eine sehr subjektive, ausser¬ 
dem nicht graphisch. 

Ganz dasselbe gilt von der Ehretschen Methode 1 ), welche dahin 
geht, dass man die grössten Oszillationen an einer Aenderung der Puls¬ 
qualität gleich unterhalb der Manschette zu fühlen versucht. 

1) Münchener med. Wochenschr. 1909. Nr. 12. 
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von Recklinghausen hat versucht, diese Phänomene zu erklären: 
„Wenn die Kommunikation durch die Oberarmarterie während eines kurzen 
Moments der Pulsrevolution unterbrochen oder stark erschwert wird, die 
Blutzufuhr zu den peripher gelegenen Arterien also stockt, so werden 
diese vollständiger leer laufen als sonst. Mit dem systolischen Wieder¬ 
ansteigen des Pulsdruckes aber wird die Passage wieder frei, die 
peripheren Arterien werden neu aufgefüllt und zwar bis zur gleichen 
Höhe und Fülle wie sonst. Ihre Volumschwankung ist also im ganzen 
grösser und plötzlicher, brüsker geworden . ü Die peripheren Arterien 
werden jedoch nicht leer gepresst, sondern sie sind durch Hemmung des 
venösen Blutabflusses prall gefüllt, jedenfalls mehr wie sonst. Wahr¬ 
scheinlich entstehen beide Phänomene durch den Anprall des systolisch 
unter die Manschette durchgepressten Blutes gegen diese stillstehende 
Blutsäule. Somit sind sie vielleicht mehr von der venösen Stauung als 
von dem Momente des mBd abhängig. 

E. Ein paar Worte müssen wir noch sagen in Betreff der 
Treppenkurven-Methode von Recklinghausens. Die Oszillationen 
des Manschetteninhaltes werden mittels eines Tonographen registriert. 
Es wird dabei angenommen, dass, wenn der Druck in der Manschette 
den Druck in der Arterie erreicht habe, die Arterienwand entspannt sei, 
sozusagen „frei flottiere“, und dass in diesem Momente die aufgeschrieber\en 
Oszillationen am grössten sein müssen. Weiter wird angenommen, dass, 
weil in diesem Momente der Manschettendruck gleich dem Arterien¬ 
druck sei, die Pulskurve in der richtigen Höhenlage aufgetragen würde. 
Da aber die Systole des Herzens den Arteriendruck jedesmal ändert, so 
solle bei jedem über dem mBd und unter dem MBd liegenden Manschetten¬ 
drucke nur ein Teil der Pulskurve in der richtigen Grösse und Höhen¬ 
lage aufgetragen werden, d. h. nur derjenige Teil, dessen Druck eben 
korrespondiere mit dem Manschettendruck. Wenn also der Druck in der 
Manschette allmählich gesteigert wird, so verzeichnet der Tonograph eine 
Reihe von wie die Stufen einer Treppe übereinander liegenden Pulsbildern. 
Diese sind in jeder Höhenlage verschieden. Stets ist die Gesamt¬ 
amplitude der pulsatorischen Druckschwankungen nur verkürzt wieder¬ 
gegeben. Nur derjenige Teil der Gesamtamplitude, welcher korrespondiert 
mit einem gewissen Manschettendrucke, ist in richtiger Grösse und Höhen¬ 
lage wiedergegeben. Alle anderen Teile sind bei demselben Manschetten¬ 
druck verkleinert und in falscher Höhenlage aufgetragen. Nachdem 
von Recklinghausen die grössten Abschnitte jeder Stufe in ihrer 
Höhenlage kombiniert hat, meint er in dieser Weise ein absolutes 
Sphygmogramm konstruiert zu haben. 

Alle die Einwendungen, welche oben gemacht wurden gegen das 
oszillatorische Prinzip, bestehen natürlich auch hier im vollsten Masse 
aufrecht und brauchen nicht wiederholt zu werden. Man lese ausserdem 
die Kritik Sahlis (1. c.) bezüglich dieser Methode. 


Digitized by Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



74 


D. DE VRIES REILINGH, 


Digitized by 


Wenn man sieh die Kurven von Recklinghausens genau ansieht 
und seine Bestimmungen der Zahlen für den mBd und den MBd nach¬ 
prüft, so wird man sich nicht verhehlen können, dass diesen Bestimmungen 
etwas ganz Willkürliches anhaftet. 

Dazu ist die Methode wohl sehr kompliziert. 

Absichtlich aber habe ich bis jetzt eine meines Erachtens sehr 
wichtige Sache verschwiegen: Es ist mit keiner dieser Methoden auch 
nur annähernd möglich zu bestimmen, welchen Einfluss die Arterien¬ 
wand (Aw) bei den Bestimmungen des mBd und MBd ausübt. 

Meistens hat man diesen Faktor ganz ausser Acht gelassen, indem 
man voraussetzte, dass er gleich Null wäre. Diese Meinung ist haupt¬ 
sächlich gegründet auf Untersuchungen, welche an toten Arterienwänden 
angestellt wurden. Meines Erachtens aber soll man sehr vorsichtig sein, 
aus solchen Untersuchungen Schlüsse zu ziehen inbezug auf die Eigen¬ 
schaften einer lebenden Arterienwand. Es scheint der Kontraktionsgrad 
und gleichzeitig damit der Korapressionswiderstand der Arterienwand 
eine gewisse Zeit nach dem Tode erheblich zuzunehmen; dagegen scheint 
jedoch unmittelbar nach dem Tode die Artcrienwand sehr weich und 
kompressibel zu sein. Allein es ist meines Erachtens nicht erlaubt, aus 
diesen Experimenten zu schliessen, wie sie im Leben sei. Es ist ja gar 
nicht unmöglich, dass durch den Tod — ja selbst durch die Operation, 
wenn wir bei lebenden Tieren die Arterie herauspräparieren — Aende- 
rungen in dem Kontraktionsgrad der Arterienwand auftreten, welche mit 
Acnderungen der Kompressibilität einhergehen. 

Es darf deshalb kein Wunder nehmen, wenn wir sehen, dass die 
verschiedenen Untersucher die Kompressibilität der Arterie sehr ver¬ 
schieden gross fanden. Leonard Hill 1 ) berichtet, dass in einem seiner 
Experimente die Arteria carotis eines Kindes zusammenfiel bei einem Drucke 
von 2 mm Hg; dagegen fanden Herringhara und Woraack (zitiert nach 
Hill) den Druck, welcher nötig war, eine Arterie zusammenzudrücken, 
gleich 4—18 mm Hg, in zwei Fällen sogar gleich 30 bis 34 mm Hg. 

Wenn man aber den Einfluss der Arterienwand nicht vernachlässigen 
dürfe, so würden die Blutdruckmessungen, wie man sie bis jetzt gemacht 
hat, natürlich noch weniger zuverlässig sein. 

Bei den Blutdruckmessungen nach der palpatorischen Methode würde 
dann wohl dieser Arterienwandeinfluss in den gefundenen Zahlen mit¬ 
einbegriffen sein. 

Ist er aber bei den Bestimmungen nach der oszillatorischen Methode 
auch miteinbegriffen oder nicht? Oder aber ist vielleicht gerade dieser 
Einfluss der Arterien wand die Ursache der Meinungsverschiedenheiten in 
der Frage, welche der grossen Oszillationen geschrieben werden im 
Augenblicke des mBd, die ersten grossen oder die grössten? Setzen 


1) Further advances in Physiology. 1909. 
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wir den Fall, dass der Arterienwandeinfluss grösser ist als Null. Es 
wäre dann möglich zu begreifen, weshalb der Anfang der grossen und 
die grössten Oszillationen nicht zusammenfallen, von Recklinghausen 
erklärt diese Tatsache durch die theoretische Annahme, dass, während 
in der Manschette nur ein wenig grösserer Druck alsmBd obwaltet, die 
Arterie nicht genügend lange komprimiert sein würde, um in der Ilerz- 
diastole vollständig zusammengedrückt zu werden; die erstfolgende 
systolische Pulswelle erscheine schon wieder, bevor die Arterie ganz « 
zusammengepresst sei. Dies geschehe erst bei einem höheren Drucke in 
der Manschette und erst dann sollten die grössten Oszillationen erscheinen. 

Im Falle, dass der Arterienwandeinfluss wirklich grösser wäre als 
Null, ist eine andre Erklärung möglich. Die Arterie würde durch den 
Widerstand, welchen die Wand leistet, nur wenig zusammengedrückt 
werden, wenn in der Manschette der intraarterielle mBd gerade um ein 
kleines überschritten ist (erstes Grösserwerden der Oszillationen). Erst 
wenn der Druck in der Manschette mit dem Betrage, welcher diesen 
Widerstand der Arterienwand gerade überwindet, zugenommen hat, 
würde die Arterie in der Herzdiastole ganz zusammengepresst werden 
(grösste Oszillationen). Wenn also die oszillatorische Methode genügend 
zuverlässig wäre, wäre es möglich, aus der Differenz beider gefundenen 
Zahlen den Einfluss der Arterienwand zu bestimmen. Leider ist die 
oszillatorische Methode nach den obigen Ausführungen dazu nicht zu¬ 
verlässig genug. (Vgl. für eine andere Erklärung der Grössenzunahme 
der Oszillationen später S. 92.) 

Wie dem auch sei, es schien mir äusserst wünschenswert, eine 
Methode zu suchen, welche nicht bloss eine zuverlässige Bestimmung 
von MBd und mBd gestattete, sondern auch eine Abschätzung des 
Arterienwandeinflusses ermöglichen sollte. 

Dazu sollte die Methode eine möglichst objektive sein; es war 
deshalb naheliegend, eine graphische Methode zu wählen. 

Nach vielem Herumprobieren habe ich schliesslich folgende sehr ein¬ 
fache Methode herausgearbeitet, welche ich zu publizieren wage in der 
Hoffnung, dass sie bei gewissenhafter Nachprüfung anderer Untersucher 
sich bewähren und den aufgestellten Anforderungen genügen wird. 
Jedenfalls glaube ich, dass sie dazu beitragen könne, unsere Einsicht 
in die Blutdruckverhältnisse des lebenden Körpers wesentlich zu vertiefen. 

II. Beschreibung der Methode. 

Was peripherisch von der Kompressionsstelle, während der ver¬ 
schiedenen Druckänderungen in der Manschette, im Arme statt¬ 
findet, wird mittels eines Plethysmographen aufgeschrieben (s. Abb. 2). 

Dies ist eben kurzgefasst das Prinzip der Methode. Wir benutzen 
also im wesentlichen das Prinzip der palpatorischen Methode, mit diesem 
Unterschiede jedoch, dass wir weder die Arterie palpieren oder aus- 
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kultieren noch einen Sphygmographen benutzen, sondern einen Plethys¬ 
mographen. Dazu kommt dann freilich noch, dass wir die Bestimmungen 
nach anderen Kriterien ausführen als bis jetzt bei der palpatorischen 
Methode geschieht. 

Welchen Plethysmograph man gebraucht, ist ziemlich einerlei. Ich 
habe verschiedene Plethysmographen probiert und werde jetzt die Methode 
beschreiben, welche sich mir als die einfachste und zugleich als die zu¬ 
verlässigste gezeigt hat. 

Ich wählte schliesslich den sehr einfachenPlethysmograph Wiersmas 1 ). 
Dieser besteht aus einem kleinen Gummiballon mit Schlauch (Abb. 2, B'). 
Der Patient nimmt diesen Ballon fest in die Hand und kneift seine Hand 


Abb. 2. (Schematisch.) 



C = Kompressionsmanschette. d = Hähne. 

E = Luftpumpe. e = T-Stücke. 

D = Manometer. 

P = Kapillares Glasrohr zura Auslassen von Luft. 

um den Ballon zusammen, jedoch ohne den Schlauch abzusperren. Dann 
wird um die Hand des Patienten eine gewöhnliche Flanellbinde fest ge¬ 
wickelt, so dass die ganze Hand gut eingeschlossen ist. Sodann darf 
der Patient seine Hand, soviel er wegen der Binde kann, wieder ent¬ 
spannen. Der Schlauch des Ballons wird mit der Schreibvorrichtung 
verbunden und der Plethysmograph ist fertig zura Schreiben. Er schreibt 
jetzt eine sehr gute Pulskurve. 

Natürlich kann man auch einen andren, z. B. einen Mossoschen 
Plethysmographen verwenden, der den Unterarm oder den Unterarm und 
einen Teil des Oberarmes einschlicsst. Er ist für unsere Zwecke mit 
Luft gefüllt. Am vorderen Ende des Plethysmographen ist ein Röhrchen 
eingelötet, um welches man den Kautschukschlauch streift, der mit der 
Schreibvorrichtung verbunden ist (s. Abb. 2). Nur soll man dafür Sorge 
tragen, dass das Kautschukband des Plethysmographen nicht zu fest und 
nicht zu locker den Arm umschliesst. 

1) Verhandl. Nederl. Natuur- en Geneeskundig Congres 1911. 
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Der Plethysmograph Wiersmas ist aber bedeutend einfacher und 
sicherlich gleich zuverlässig. 

Im Schlauche des Plethysmographen befindet sich ein Ventil, wo¬ 
durch man einen eventuellen Ueberdruck aus dem Plethysmographen 
entweichen lassen kann (Abb. 2, b). 

Wir benutzten als Kompressionsraanschette die schmale Manschette 
von Riva-Rocci. Ich bin nämlich der Ansicht, dass man bei der 
palpatorischen Methode unbedingt die schmale Manschette wählen soll, 
einmal wegen der grösseren Einfachheit (aus einem Innenband eines 
Fahrrades lassen sich vier Kompressionsmanschetten bequem hersteilen), 
namentlich aber auf Grund unserer früheren Erörterungen über die 
Reibung unter der breiten Manschette. Die Einwände von Reckling¬ 
hausens gegen die schmale Manschette kommen mir im Einklang mit 
Sahli nicht zwingend vor. Ich glaube, dass es nicht richtig ist, dass 
er annimmt, die Manschette presse die Weichteile weg; vielmehr meine 
ich mit Leonard Hill 1 ), der Manschettendruck pflanze sich auf hydrau¬ 
lischem Wege — protoplasm contains 80 per cent of water — auf die 
unterliegenden Gewebe fort. Es leuchtet m. E. ein, dass dann die Diffe¬ 
renzen zwischen der breiten und schmalen Manschette grösstenteils weg¬ 
fallen. Uebcr vergleichende Messungen mit der breiten und der schmalen 
Manschette will ich im folgenden Kapitel einiges berichten 2 ). 

Die Kompressionsmanschette ist verbunden: a) mit einem Mano¬ 
meter (Abb. 2, D), b) mit einem Gebläse (Abb. 2, E), c) mit einem 
kapillär ausgezogenen Glasrohr mit Hahn (Abb. 2, F), wodurch man 
willkürlich so viel und so wenig Luft aus der Manschette auslassen kann 
als man gerade will, so dass man den Druck in der Manschette in be¬ 
liebiger Weise verringern kann. 

Schreiten wir jetzt nach Beschreibung des Instruraentars zur Be¬ 
stimmung des Blutdruckes. Dazu konnten wir jetzt die übliche palpa- 
torische Methode befolgen, indem wir allmählich den Druck in der 
Kompressionsmanschette steigerten, bei jedem Drucke die zugehörige 
plethysmographische Pulskurve schrieben und den Druck notierten, bei 
welchem diese Pulskurve verschwände. Oder aber wir konnten den 
Druck in der Kompressionsmanschette steigern bis über den MBd und 
dann langsam mit diesem Drucke heruntergehen bis dio plethysmo¬ 
graphische Pulskurve zum ersten Male geschrieben würde. Genau also 
wie Sahli es macht mit der sphygmographischen Methode. Allein wir 
hatten mit unserem Plethysmographen den Vorteil der grösseren Un¬ 
abhängigkeit des Instrumentars von Lagerungsänderungen, wie diese ja 

1) Further advances in pbysiology. 1909. p. 121. 

2) Müller und Blauei (Deutsches Arch. f. klin. Med. 1907. Bd. 91) vergessen 
in ihren Experimenten bei Amputationen, dass sie auf blutigem Wege den MBd, mittels 
der Kompressionsmethode jedoch den MBd-f- Aw bestimmen. Ihre Schlussfolgerungen 
zugunsten der breiten Manschette dürften deshalb nicht zwingend sein. 
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beim Sphygmographen eine gewisse Rollo spielen. Es kann ja eben 
unser Plethysmograph, namentlich der kleine, seine Lage nicht ändern. 
Ein noch grösserer Vorteil wäre, dass wir den Einfluss der venösen 
Stauung in einfacher Weise ausschalten könnten durch ein Ventil im 
Plethysmographenschlauche (Abb. 2, b), dass wir jedesmal vor dem 
Schreiben der Pulskurve während eines Momentes öffneten um den durch 
die Stauung verursachten Ueberdruck auszulassen, und dann wieder 
schliessen während die Kurve geschrieben würde. Wir hatten es also 
ganz in der Hand, die bei verschiedenen Manschettendrucken geschriebenen 
Pulskurven auf demselben Niveau auf der drehenden Trommel aufzu¬ 
tragen. ln dieser Weise kann man wirklich ganz leicht den Mßd bestimmen. 

Allein wir glauben dafür ein noch besseres Kriterium gefunden zu 
haben. Es wird sich zeigen, dass dabei wenigstens eine Abschätzung 
des Einflusses der Arterienwand möglich wird. 

Dazu verfahren wir in folgender Weise: 

Wir steigern möglichst schnell den Druck in der Kompressions¬ 
manschette bis über den MBd. Man soll ein wenig schnell verfahren, 
um einer bedeutenden Stauung der Unterarmvenen vorzubeugen. Wenn 
wir den Druck in der Manschette ganz langsam steigern würden, so 
würden die Venen des Unterarmes stark anschwellen, da wohl sicherlich 
die Venen früher komprimiert werden dürften als die Arterien. Indem 
wir aber den Druck sehr schnell steigern, werden die Arterien sofort 
nach den Venen zusammengepresst, so dass keine grosse Stauung zustande 
kommt. Diese möchten wir aber gerade vermeiden, da sie uns das 
Kriterium zur Bestimmung des MBd abgeben soll. Eine gewisse Stauung 
wird immerhin zustande kommen, der mit dem Plethysmographen ver¬ 
bundene Schreibhebel wird etwas in die Höhe gehen. Das schadet aber 
nichts; den durch diese Stauung im Plethysmographen entstandenen 
Ueberdruck lässt man ganz einfach durch Oeffnen des Ventils entweichen, 
und der Schreibhebel fällt auf sein ursprüngliches Niveau zurück. Sodann 
wird das Ventil wieder gut abgeschlossen. 

Man fängt also an die Kurve zu schreiben, während im Plethysmo¬ 
graphen der gewöhnliche atmosphärische Luftdruck obwaltet, in der 
Kompressionsmanschette ein Druck, welcher höher ist als der maximale 
Blutdruck. Solange aber der Manschettendruck höher ist als dieser maxi¬ 
male Blutdruck, wird die Arterie gänzlich zusammengepresst bleiben, sowohl 
während der Herzdiastole als während der Herzsystole. Im Unterarme 
und in der Hand unterhalb der Manschette wird sich bei einer Druck¬ 
erniedrigung in der Manschette nichts ändern, solange dieser Manschetten¬ 
druck höher bleibt als der maximale Blutdruck. Da die Arterienwand 
mit bestrebt ist, die Arterie aufgehen zu lassen, ist mit diesem maximalen 
Blutdrucke natürlich gemeint MBd -j- Aw. Bleibt also der Manschetten¬ 
druck höher als MBd -f- Aw, so wird die plethysmographische Kurve 
bei jedem Drucke als eine gerade Linie und in der gleichen Höhe auf 
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den drehenden Zylinder aufgetragen werden [Abb. 3: 170, 165, 160, 
155 mm Hg] 1 ). 

Senkt man aber den Druck in der Manschette allmählich weiter, so 
kommt dieser schliesslich ein wenig unter MBd + Aw. Aber in diesem 
Momente wird während der Herzsystole der Puls unter die Manschette 
durchzuschlagen anfangen, es wird das Blut, sei es in noch so kleiner 
Quantität, bei jedem Pulsschlage in den Unterarm und in die Hand ein- 
dringen; die Armgefässe füllen sich, sie schwellen an. Notwendigerweise 
nimmt dadurch das Armvolum zu, es nimmt folglich das Luftvolum im 
Plethysmographen ab. Aber sofort nimmt deshalb der Druck der Ple¬ 
thysmographenluft zu, dieser buchtet die Membran der Mareysehen 
Kapsel aus, so dass der Schreiber sich hebt. Die bei diesem Man¬ 
sch et tend rucke aufgeschriebene plethysmographische Kurve 
wird auf einem höheren Niveau liegen (Abb. 3, 150 mm Hg). Diese 
Tatsache bildet also das Kriterium des MBd + Aw. Der wahre MBd + Aw 

Abb. 3. 



wird also in unserem Falle (Abb. 3) zwischen 155 und 150 mm Hg betragen, 
annähernd 152 mm Hg. Der Punkt ist meistens genauer zu bestimmen, als 
in Abb. 3 der Fall ist; die Abb. 3 wurde nur der grösseren Deutlichkeit 
wegen gewählt. Ich könnte viele Fälle vorführen, wo der MBd + Aw bis auf 
1 mm Hg genau bestimmt wurde, werde es aber, um keinen zu grossen 
Raum zu beanspruchen, unterlassen. Ein Beispiel sei nur die Fig. 4. 

Die plethysmographische Kurve zeigt bei diesem Drucke oftmals 
auch die ersten, ganz kleinen Pulsationen. Diese sind jedoch bei weitem 
nicht so deutlich als die Hebung des Schreibhebels. Diese Tatsache be¬ 
weist schon die Ueberlegenheit unserer Methode über die palpatorische 
und die sphygraographische. Es lässt sich mit unserer Methode also der 
MBd -j- Aw mit grosser Genauigkeit und Schnelligkeit bestimmen und 
dazu noch graphisch registrieren. 

MBd. Bei der weiteren Druckerniedrigung in der Manschette soll 
man jetzt ganz langsam verfahren und bei jedem Manschettendrucke so 
lange warten, bis der Zeiger des Plethysmographen sich nicht weiter 
hebt. Es schlägt jetzt der Puls deutlich unter die Manschette hindurch 
(Abb. 3, 145 mm Hg). Es kommt, wenn man den Manschettendruck 
schrittweise erniedrigt, ein Moment, wo der Zeiger des Plethysmographen 

1) Die Abbildungen sind stark verkleinert, die Deutlichkeit hat dadurch erheblich 
abgenommen. 
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sich nicht mehr hebt, sondern sich bei weiterer Druckerniedrigung in der 
Manschette senkt (Abb. 3, 140 rnm Hg). In unserem Falle wird dadurch be¬ 
wiesen, dass zwischen 145 und 140 mm Hg, also an¬ 



nähernd bei 142 mm Hg, der Druck distal von der Man¬ 
schette dem proximalen Drucke gleich ist. Mit anderen 
Worten distal von der Manschette herrscht MBd vor, 
und zwar haben wir jetzt natürlich nur zu tun mit dem 
MBd ohne die Arterienwand, weil jetzt nur noch der 
Flüssigkeitsdruck in Frage kommt. Wäre der Druck 
distal von der Manschette kleiner als MBd, so würde 
bei jeder Herzsystole noch ein wenig Blut unter die 
Manschette hindurch gepresst werden und der Schreib¬ 
hebel des Plethysmographen würde sich immer noch 
heben. Dass dieser sich jedoch nicht mehr hebt, ist 
somit ein Beweis dafür, dass distal von der Manschette 
im Gefässystem der MBd vorherrscht. Dieser MBd 
wird sich von den Arterien durch die Kapillaren in die 
Venen fortpilanzen; die Venen füllen sich also, bis 
auch dort MBd erreicht ist. Bei ganz langsamem 
Verfahren dürfen wir ja Arterien-{-Kapillaren-j-Venen 
als ein System von kommunizierenden Gefässen auf¬ 
fassen, a fortiori wenn wir den Worten Leonard 
Hills 1 ) Rechnung tragen, wenn er sagt: „that there 
are wider channels connecting the arteries and veins 
through which the pressure is transmitted to the 
veins. The existence of such wide channels is re- 
cognised by histologists.“ Solange der Druck in den 
Venen noch nicht den MBd erreicht hat, wird das 
Blut aus den Arterien durch die Kapillaren und 
durch die „wider channels“ in die Venen fliessen. 
Das Gleichgewicht im ganzen System wird erst er¬ 
reicht, wenn der Druck in den Venen = dem Druck 
in den Arterien distal von der Manschette = dem 
Druck proximal von der Manschette = MBd. Es 
wird dann der Arm und die Hand ad maximum an¬ 
geschwollen sein, der plethysmographische Zeiger hat 
seinen höchsten Stand erreicht. 

Solange der Manschettendruck höher bleibt als 
MBd, werden natürlich die Venen verschlossen bleiben, 
da die Venenwand der grossen Nachgiebigkeit wegen 
nicht in Betracht kommt. Wird aber jetzt der Druck 


in der Manschette um ein weniges niedriger als dieser MBd, so wird das 


1) Further advances in physiology. 1909. S. 143. 
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Blut mit Gewalt aus den distalen Venen, in welchen MBd herrscht, 
unter die Manschette hindurch in die proximalen Venen, in welchen der 
Druck der gewöhnliche niedrige Venendruck ist, getrieben werden. Da¬ 
durch wird dann aber der Arm abschwellen, der Zeiger des Plethysmo¬ 
graphen senkt sich, was auch tatsächlich geschieht (Abb. 3, 140 mm Hg). 
Also zwischen 145 und 140 mm Hg liegt der MBd (ohne Aw). Es wird 
natürlich bei diesem Drucke jedesmal ein ziemlich kräftiger Puls systolisch 
unter die Manschette hindurchschlagen und man könnte vielleicht meinen, 
dass diese Tatsache den venösen Ausfluss aufwiegen würde. Allein 
dies ist nicht ganz der Fall; man kann sich die Sache vielleicht am 
besten folgcndcrmaassen vorstellcn: Nehmen wir an, der Druck in der 
Manschette sei ganz wenig über MBd. Dann ist schliesslich im distalen 
System, also Arterien -f- Kapillaren -{- Venen, überall MBd erreicht. 
Erniedrigen wir dann den Manschettendruck bis unter MBd, so kann in 
den Arterien kein höherer Druck entstehen als der frühere MBd, in den 
Venen jedoch kann der Druck nicht höher sein als der Manschettendruck, 
er ist also kleiner als MBd. Der Druck in Arterien -f- Venen wird 
also jedenfalls kleiner sein als vorher, das Volum des Armes muss des¬ 
halb abgenommen haben. Es ist eben im Gefässystcm wieder ein Gefälle 
da, wenn auch nicht ein so grosses wie in der Norm ohne Armkom¬ 
pression. 

Der Druck also, bei welchem der Zeiger des Plethysmo¬ 
graphen sich zu senken anfängt, ist um ein weniges niedriger 
als der MBd. In unserem Fall (Abb. 3) wäre also der MBd etwa 
142 mm Hg. Auch dieser Druck lässt sich in den meisten Fällen bis 
auf 1—2 mm Hg genau bestimmen (s. Abb. 4). 

Es ist ohne weiteres klar, dass der Druckunterschied zwischen dem 
in dieser Weise gefundenen MBd -f- Aw und MBd auf Rechnung der 
Resistenz der Artcrienwand gegen die Kompression getragen werden soll. 
In unserem Fall wäre also Aw etwa 10 mm Hg (im Fall von Abb. 4 
13 mm Hg). Wir kommen später auf die Einwände gegen die Zuverlässig¬ 
keit der verschiedenen Kriterien unserer Methode zu sprechen. 

mBd -f- Aw. Es geschieht beim mBd Aw und mBd in der 
plethysmographischen Kurve sicherlich oftmals etwas Analoges wie beim 
MBd -f- Aw und MBd. Allein, dies war nach meinem Befunde leider 
bei weitem nicht deutlich und nicht konstant genug, um ein Kriterium 
zur Bestimmung des mBd+ Aw und mBd abzugeben. Ich war also ge¬ 
zwungen, zur Bestimmung des diastolischen Blutdruckes in anderer Weise 
zu verfahren. * 

Gehen wir noch einmal zur Abb. 1 zurück, so sehen wir sofort, dass 
beim Manschettendrucke, der gleich dem diastolischen Blutdruck ist, zum 
ersten Male bei jeder Systole die Arterie ganz aufgehen wird. Bei jedem 
höheren Druck, z. B. mBd -f- x wird nur der Teil a' b c' der Pulswelle 
unter die Manschette hindurchschlagen. Nur wenn der Manschettendruck 
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den minimalen Blutdruck erreicht hat, wird die ganze Pulswelle a b c 
unter die Manschette hindurchgepresst werden, und erst in diesem Moment 
wird bei jeder Herzsystole das ganze Schlagvolum in den Plethysmo¬ 
graphen geworfen werden. Erniedrigen wir den Manschettendruck noch 
weiter, so wird doch niemals das Volum des in das plethysmographische 
System eindringenden Pulses grösser werden können. Der Augenblick, 
in welchem die plethysmographische Pulsation bei allmählicher Druck¬ 
senkung in der Manschette zum ersten Mal die maximale Grösse aufweist, 
ist deshalb der Augenblick des diastolischen Blutdrucks. Und weil in 
diesem Moment wieder die Arterienwandspannung dazu mithilft, die Arterie 
zu öffnen, so wird in dieser Weise der mBd -f- Aw gefunden (Abb. 3, 
80 mm Hg, Abb. 4, 75 mm Hg). Um den wirklichen mBd zu finden, 
müssen wir von dieser Zahl den früher für die Aw gefundenen Wert 
subtrahieren. 

Man sieht, dass wir jetzt das Kriterium Strasburgers, Sahlis usw. 
benutzen, nur dass wir einerseits theoretisch wohl etwas genauer arbeiten, 
indem wir keine Schlagkurve, sondern eine Volumkurve schreiben, anderer¬ 
seits durch die graphische Schreibung der Pulsationen auf der gleichen 
Höhe des rotierenden Zylinders die Grösse der Pulsationen genau aus¬ 
zumessen in der Lage sind. Um die Pulsationen aber jedesmal auf der¬ 
selben Höhe auf dem Zylinder auftragen zu können, brauchen wir nur 
das Ventil im Plethysmographenschlauch nach jeder Druckerniedrigung 
in der Manschette zu öffnen. Es entsteht dadurch also jedesmal im 
plethysmographischen System derselbe — atmosphärische — Druck. 
Nachdem dieser atmosphärische Druck erreicht ist, schliessen wir das 
Ventil wieder gut ab und schreiben die Kurve (Abb. 3). 

Eine Kontrolle wird uns ziemlich oft durch die Tatsache gegeben, 
dass bei einem Manschettendruck über mBd -f- Aw während der Zeit c'—c" 
die Arterie verschlossen bleibt (Abb. 1) und eine kleine horizontale Strecke 
in der Kurve sichtbar ist, welche sofort beim mBd-f- Aw verschwindet (Abb.4). 

Es ist jedoch unser Kriterium der Bestimmung des diastolischen 
Blutdrucks bei weitem nicht so schön als dasjenige der systolischen Blut¬ 
druckbestimmung. Immerhin ist es genauer als das Kriterium der 
oszUlatorischen Methode, und durch die Ausschaltung des Einflusses der 
venösen Stauung wohl auch als das sphygmographische Kriterium Sahlis. 

Wie gesagt, ist der kleine Handplethysmograph Wiersmas für 
unsere Zwecke weitaus am einfachsten; will man aber den grossen Arm¬ 
plethysmographen Mossos 1 ) anwenden, so soll man darauf achten, dass 
eine gewisse Zeit vergeht, bis die Luft im Piethysmographenraume eine 
konstante Wärme hat. So lange soll man selbstverständlich mit der Aus¬ 
führung der Bestimmungen warten; andernfalls würde die Ausdehnung 
der Luft durch die Wärme das Eindringen von Blut in den Arm vor- 


1) Sülle variazioni locali del polso. 1878. 
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täuschen. Man kann aber diesem Uebelstande abhelfen, indem man 
vorher die Luft im Plethysmographen bis auf 34—36° erwärmt. Im 
kleinen Handplethysmographen hat natürlich die Luft nahezu sofort eine 
konstante Wärme erreicht. 

Vom historischen Gesichtspunkte sehr interessant ist, dass, wie 
Prof. Wcnckebach uns zeigte, alle unsere obigen Kriterien zur Be¬ 
stimmung der verschiedenen Drucke (MBd -f* Aw, MBd, mBd) schon durch 
William Harvey, den Erfinder des Kreislaufs, beobachtet wurden. 
Es ist merkwürdig, wie scharf dieser geniale Meister bis in die kleinsten 
Einzelheiten alle diese Sachen erkannt hat. Es würde zu weit führen 7 
die ganze Stelle hier zu zitieren; wer sich dafür interessiert, kann sie an 
geeigneter Stelle nachlesen 1 ). Er wird die Mühe nicht bereuen. Dass 
aber ein so scharfer und genialer Beobachter wie Harvey schon die 
verschiedenen Kriterien wahrgenoramen hat und sie in derselben Weise 
deutet, ist eine sehr wesentliche Stütze unserer Methode. 


III. Kritik der Methode. 

A. Der Plethysmograph. Wie bekannt, ist der grosse Plethysmo¬ 
graph Mossos ein sehr empfindliches Instrument, sodass jede Arra- 
bewegung ausgeschaltet werden soll; sonst ist die Kurve untauglich. 
Die Atmung macht schon soviel Bewegung im Arme, dass mit diesem 
Plethysmographen eine Atmungskurve geschrieben wird, gleichviel ob 
der Druck der Kompressionmanschette den Kreislauf im Arme aus¬ 
schaltet oder nicht. 

Wir konnten übrigens die Empfindlichkeit des Mossoschen Plethysmo¬ 
graphen in folgender Weise demonstrieren (Abb. 5). Wir applizierten 


Abb. 5. 



A = Plethysmograph. E = Mareyschc Kapsel. 

B = Geschlossene Büchse. F = Gefäss mit Wasser. 

C = Kompressionsmanschette. G = Hahn. 

D — Kautschukband des H = Kautschukschläuchc. 

Plethysmographen. 

das Plethysmographenband um eine beliebige geschlossene Büchse und 
schlossen den Plethysmographen mittels der Kompressionsmanschette 


1) Exercitatio anatomica de motu cordis et sanguinis. 1628. S. 49. 
Ausgabe. Englische Uebersetzung S. 59 ff. 
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hermetisch ab, wie in der schematischen Abb. 5 ersichtlich ist. Eine 
vordere Oeffnung des Plethysmographen setzten wir in Kommunikation 
mit einer Mareysehen Kapsel, eine zweite obere Oeffnung kommuni¬ 
zierte mit einem Glasgefässe, gefüllt mit Wasser. Mittels eines Hahnes 
vermochten wir beliebige Mengen Wasser in den Plethysmographen 
fliessen zu lassen. Wenn wir aber jetzt den Hahn so kurze Zeit öffneten, 
dass nur ein einziger Tropfen Wasser in den Plethysmographen fiel, so 
hob sich sofort der Zeiger der Mareyschcn Kapsel. 

Zur Prüfung der Empfindlichkeit des kleinen Handplethysmographen 
Wiersmas stellten wir den folgenden Versuch an: Wir applizierten die 
Kompressionsraanschette und den Mossoschen Plethysmographen in 
derselben Weise wie zur Blutdruckbestimmung erforderlich ist (Abb. 6). 


Abb. 6. 



A = Plethysmograph von Mosso. E = Schlauch und Kapsel des kleinen 

B = Plethysmographenband. Plethysmographen. 

C = Kompressionsmanschette. F = Schlauch und Kapsel de's grossen 

D = Arm mit kleinem Plethysmographen Plethysmographen, 

in der Hand eingewickelt. 

Vorher aber hatten wir den kleinen Plethysmographen in der Hand ein¬ 
gewickelt und dessen Kautschukschlauch in der Weise durch die obere 
Oeffnung des grossen Plethysmographen gezogen, dass diese Oeffnung 
dadurch hermetisch abgeschlossen wurde. Beide Plethysmographen wurden 
mit je einer Kapsel verbunden und jetzt in der üblichen Weise der 
MBd + Aw bestimmt. Es zeigte sich, dass beide Plcthysmographen- 
zeiger bei genau demselben Drucke in die Höhe gingen (Abb. 7). In 
dieser Weise also wurde bewiesen, dass der kleine Plethysmograph eine 
ebenso grosse Empfindlichkeit besitzt als der grosse. 

Abb. 7. 



Die Vorteile aber des kleinen Plethysmographen sind: 

1. Die Atmung zeigt sich meistenteils nicht in den Kurven, 
was einer exakten Ablesung der Kurven zugute kommt. 

2. Nebenbewegungen durch Muskelkontraktionen kommen im kleinen 
Plethysmographen ungleich weniger zur Beobachtung. Der Arm 
des Patienten braucht nicht so ruhig gehalten zu werden und 
eine eventuelle Blutdrucksteigerung dadurch bleibt aus. 
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3. Die Luft im Plethysmographen braucht vorher nicht erwärmt 
zu werden, wir'dürfen also sofort mit der Blutdruckbestimmung 
anfangen. 

4. Die Applikation ist viel leichter. 

5. Der kleine Plethysmograph ist portativ. 

6. Der Patient fürchtet sich weniger. 

Um das Instrumentarium noch portativer zu machen, kann die 
Mareysche Kapsel und der rotierende Zylinder durch ein kleines 
U-Röhrchen, in welchem sich etwas gefärbtes Wasser befindet, ersetzt 
werden. Die Steigung des Flüssigkeitsniveaus spielt sodann dieselbe 
Rolle wie die Hebung des Zeigers der Kapsel. Nur hat man dann 
natürlich die graphische Registrierung aufgegeben. 

B. Kompressionsmanschette. Wir wählten für unsere Be¬ 
stimmungen die schmale Kompressionsmanschette wegen der oben dar¬ 
gelegten Gründe. Wir brauchen hier nicht darauf zurückzukommen. 

Einige vergleichende Messungen, welche an vielen normalen Menschen, 
zwischen 20—40 Jahre alt, angestellt wurden, ergaben die folgenden 
Resultate: 



MBd-f-Aw 

breite Manschette . . . 

. 123 

mm Hg 



schmale Manschette . . 

. 133 

77 


mBd -f- Aw 

breite Manschette . . 

. 89 

n 



schmale Manschette 

. 99 

77 

In 

einem Falle 

von Insufficientia aorlae 

,51 Jahre) fanden wir 


MBd-f-Aw 

breite Manschette . . . 

. 165 mm Hg 



schmale Manschette . . 

. 167 

77 


mBd-f-Aw 

breite Manschette . . 

. 73 

7) 



schmale Manschette . . 

75 

77 

ln 

einem Falle 

von Nephritis chronica (^, 

21 Jahre): 


MBd -f- Aw 

breite Manschette . . . 

. . 139 

mm Hg 



schmale Manschette . . 

. 153 

77 


mBd-f- Aw 

breite Manschette . . . 

. 90 

77 



schmale Manschette . . 

. 102 

77 


Nach unseren obigen Ausführungen über die Reibung unter der 
breiten Manschette darf es nicht wundernehmen, dass die Bestimmungen 
mittels der schmalen Manschette etwas grösser ausfallen. Wie gesagt, 
glauben wir mit Sahli den Bestimmungen mittels der schmalen Man¬ 
schette bei der Anwendung unserer Methode den grössten Wert bei¬ 
legen zu dürfen. 

C. MBd-fAw. Man möchte vielleicht einwenden, dass die Rand¬ 
partien der Arterie schon geöffnet seien, bevor die Arterie im ganzen 
herzsystolisch geöffnet würde und dass mithin das Blut schon unter der 
Manschette hindurch sickern könne, bevor ein wirklicher Puls durch¬ 
schlüge. Dadurch würde der MBd-f-Aw bei der plethysmographischen 
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Bestimmung zu hoch gefunden werden. Mit ganz wenigen Ausnahmen 
jedoch kann man im Momente, wo der Zeige'r des Plethysmographen 
sich hebt, auch einen kleinen Puls in der Kurve entdecken. Diese 
beiden Momente fallen in der übergrossen Mehrzahl der Fälle zusammen, 
sodass die Einwendung mehr theoretische als praktische Bedeutung hat. 

Die Hebung des Plethysmographenzeigers ist aber weit leichter und 
zuverlässiger zu beobachten als das Erscheinen der ersten, winzigen 
Pulsationen. 

D. MBd. Eino Bedingung für die Zuverlässigkeit der MBd-Be- 
stimmung* war, wie gesagt, dass wir mit der Manschettcndruekerniedri- 
gung ganz langsam vorgingen, damit die Zeit ausreichte, um in den 
Venen MBd hcrzustellen Nebenbei gesagt soll also das ganze Man- 
schcttcnsystem luftdicht geschlossen sein, damit keine Luft entweichen 
könne. 

Nun beobachteten wir aber, indem wir in dieser Weise den MBd 
am Oberarme zu bestimmen versuchten, dass der Blutdruck während 
dieser langsamen Manschcttcndruckernicdrigung anstieg. Es ist ohne 
weiteres klar, dass in diesem Falle der MBd zu hoch gefunden wird, 
folglich die Differenz zwischen MBd-f-Aw und MBd (Aw) zu klein ge¬ 
schätzt wird. Wir fanden die folgenden Beweise dafür: 

1. Wenn wir mittels langsamer Manschettendruckerniedrigung den 
MBd zu bestimmen versuchen, sehen wir sehr oft, ja fast regel¬ 
mässig, dass in einem gewissen Momente der Manometer plötz¬ 
lich wieder ansteigt (Abb. 8). Der Manometerdruck steigt sehr 
oft fast bis zum vorher bestimmten Drucke vom MBd-J-Aw, in 
gewissen Fällen selbst darüber hinaus. Namentlich diese letzte 
Tatsache kann schwerlich eine andere Ursache als eine inzwischen 
entstandene Blutdrucksteigerung haben, ln der gleichen Zeit 
sieht man plötzlich die Kurve in erheblichem Masse steigen, so¬ 
dass wir schliessen dürfen, dass durch die Blutdruckvermehrung 
auf einmal viel mehr Blut in den Arm geworfen wird. 

2. Wenn man in diesem Momente sehr schnell den Manschettendruck 
bis über den neuen MBd-|-Aw steigert und schnell wieder in 
derselben Weise eine Bestimmung des MBd + Aw macht, so findet 
man für den zweiten MBd-f Aw viel höhere Zahlen als für den 
ersten (Abb. 9). Im Mittel aus vielen Fällen fanden wir für 
die erste Bestimmung 146 mm Hg, für die zweite Bestimmung 
171 mm Hg. 

Diese Steigerung des Blutdruckes wird wahrscheinlich durch ver¬ 
mehrte Herzaktion verursacht. Es sprechen folgende Tatsachen für diese 
Behauptung: 

1. Ein zuvor unregelmässiger und inäqualer Puls wurde während der 
Blutdrucksteigerung plötzlich regelmässig und äqual. 
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2. Stets wird in diesem Momente der aufgeschriebene Puls viel 
kräftiger. Es wird fast regelmässig eine kräftige Pulsation be¬ 
obachtet bei einem Drucke, bei welchem vorher keine oder nur 
minimale Pulsationen zur Beobachtung gelangten (siehe Abb.8 u.9). 

3. Stets werden die Herztöne lauter, der Spitzenstoss kräftiger. 

4. Es steigert sich, während man die Bestimmungen von MBd + Aw 
und Mßd am Oberarme macht, der Mßd + Aw im Unterarme 
der anderen Körperseite. Man kann den Versuch in der folgenden 
Weise machen: Am linken Unterarme wird der MBd-j-Aw be¬ 
stimmt. Sagen wir: diese ist 150 mm Hg. Es wird dann in 
der linken Kompressionsmanschettc ein Druck hergestellt, der 
grösser ist als dieser MBd-|-Aw, also z. B. 160 mm Hg. Jetzt 
wird am rechten Oberarme mit einer anderen Manschette, 
Plethysmographen usw. auch der Mßd + Aw und dann der MBd 
bestimmt. Wir sehen dann, dass in dem Momente, wo rechts 
die oben beschriebene Manometersteigung beobachtet wird, 
plötzlich an der linken Seite der Puls unter die Manschette 
hindurchzuschlagen anfängt und dass der Zeiger des mit der 
linken Seite verbundenen Plethysmographen ansteigt. Bei 
der Ausführung der Bestimmungen am rechten Oberarme ist 
also der MBd-f-Aw im linken Unterarme um mindestens 10 mm 
Hg gestiegen. 

5. Es wurden an beiden Oberarmen die Kompressionsmanschetten 
angelegt und in den beiden Händen die kleinen Plethysmographen 
eingcwickelt usw. 


Abb. 10. 



Dann wurde der MBd-J-Aw am rechten Oberarme bestimmt: 

a) während der Manschettendruck auf der linken Seite = 0 war; 

b) während dieser Druck auf der linken Seite >MBd-f-Aw war; 

c) während dieser linksseitige Druck <MBd + Aw und >MBd war 
(siehe Abb. 10). 

In diesen drei Fällen fanden wir am rechten Oberarme verschiedene 
Werte für den MBd + Aw: 
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Druck an der linken Seite = 0 I = >MBd+Aw | = < MBd+ Aw u.> MBd 

MBd + Aw am rechten Oberarme (Norm) 137 I 142 150 

, + , , , , , 135 ! 147 163 

, + , , , , , 144 149 163 

, + , , , , , 123 122 123 

,+,,,, ,147 14S 170 

„ + „ „ „ „(Insuflf.mitr.) 137 142 j 137 

, + , , , , , 131 131 ! 140 

Alle diese fünf Tatsachen, namentlich die zwei letzten, sind Belege 
für die Behauptung, dass die Blutdrucksteigerung durch vermehrte Herz¬ 
aktion verursacht wird. Es werden sich die Verhältnisse wohl am besten 
folgcndermassen erklären lassen: Bei einem Manschettendrucke zwischen 
MBd + Aw und MBd kann das Blut unter die Manschette hindurch in 
den Arm hineinfliessen, es kann jedoch nicht wieder aus dem Arme 
zum Herzen zurücklaufen. Es wird ja kein Gefässgebiet ausgeschaltet, 
wie dies der Fall ist bei einem Manschettcndruckc über MBd + Aw (was 
immerhin auch schon zur Blutdrucksteigerung Anlass geben kann), sondern 
cs wird immer mehr Blut in den Arm hineingepresst, welches nicht wieder 
zum Herzen zurückfliessen kann. Das Herz arbeitet also gegen ein ge¬ 
wisses Hindernis und wird dadurch wahrscheinlich sowohl auf mechanischem 
wie auf reflektorischem Wege zu gesteigerter Wirksamkeit angeregt. Bis¬ 
weilen mag der Schmerz, der vielfach die starke venöse Stauung begleitet, 
auf reflektorischem Wege die Ursache der gesteigerten Herztätigkeit sein; 
allein diese Erklärung reicht nicht für alle Fälle aus, denn auch da wo 
kein Schmerz vorhanden ist, finden wir doch regelmässig die Blutdruck¬ 
steigerung. 

Jetzt begreifen wir aber, warum Leonard Hill und Martin Flack 1 ) 
in ihren Versuchen zuletzt in den Venen denselben Druck erreichten, 
welcher in den Arterien vorhanden war. Sic sagen wörtlich: „We place 
one armlet round the brachial, and another narrower one round the fore- 
arm of the same arm. We find the obliteration pressure with the first 
armlet. Suppose it is 150 mm Hg. We lower the pressure in this 
armlet to, say, 145 mm Hg, so that the arterial blood can get through 
into the limb, but cannot get out of the veins of the limb until the pressure 
in the veins rises above 145 mm Hg. Allowing sufficient time for the 
veins to fill, we then measure the pressure in oue of the superficial 
veins, and find that it does finally reach this pressure thus: We raisc 
the pressuro in the second armlet above 145 mm Hg, and choosing a 
suitablc vein above this armlet, by stroking empty it upwards past the 
next valve, then quickly lowering the pressure in the second armlet ob- 
serve the pressure at the moment when the vein fills from below. One 
of us watches the vein, and signals the moment of filling; the other the 
manoraeter. We repeat this observation several tiraes. Now if we find 
the pressure in the vein reaches 145, we know that the obliteration 

1) Brit. Med. Journ. 1909. Heart. Vol. I. No. 1. 1909. 
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pressure was correct within 5 mm Hg, for no one can suggest that the 
wall of a superficial vein offers anv noteworthy resistance; and as the 
venous pressure is found by the second armlet to be 145 mra Hg, and 
equal to the pressure in the first armlet, and as the pressure in this is 
within 5 mm Hg of the obliteration pressure, the latter is proved to be 
correct within 5 mm Hg. u 

Sie konkludierten demgemäss, dass der Einfluss der Arterienwand 
vernachlässigt werden dürfte. Wir wissen aber jetzt, dass diesen Ver¬ 
suchen kein Wert in dieser Hinsicht beizumessen ist, weil dabei die Blut¬ 
drucksteigerung, welche während dieser Blutdruckbestimraungen sicher 
aufgetreten ist, ganz und gar vernachlässigt worden ist. 

Es leuchtet aber ohne weiteres ein, dass allen bisher ausgeführten 
Blutdruckbestimmungen, mittels welcher Methode dieso auch gemacht 
worden sind, dieselben Mängel anhaften, namentlich wenn, wie es bei 
der palpatorischcn Methode vielfach geübt wird, in der Nähe des Mßd 
-f- Aw der Manschcttcndruck mehrmalig erhöht und gesenkt wird, um 
aus dem Verschwinden resp. dem Zurückkehren des Pulses den MBd 
+ Aw zu bestimmen. 

Aber auch mittels unserer Methode schien somit die ganze Zuver¬ 
lässigkeit der MBd-Bestimmung wieder hinfällig zu werden. Dadurch 
wäre dann auch die Bestimmung der Aw unmöglich. 

Allein es gelang doch noch eine gute Methode zur Bestimmung der 
Aw zu finden. Es wurde gefunden, dass, indem wir die Komprcssions- 
manschetto nicht um den Oberarm, sondern um den Puls anlegten, um 
weiter in derselben Weise, wie oben beschrieben wurde, zu verfahren, 
der Blutdruck während der Bestimmungen des MBd-f-Aw und MBd 
nicht anstieg, offenbar weil das in dieser Weise interessierte Gefäss- 
gebiet nicht gross genug war, um eine Blutdrucksteigerung durch ver¬ 
mehrte Herzaktion hervorzurufen. Schmerz ist in dieser Versuchsweise 
niemals vorhanden. 

Dass der Blutdruck nicht ansteigt, darf aus folgenden Gründen ge¬ 
schlossen werden: 

1. Wenn wir schnell mehrere M Bd + Aw-Bcstimmungcn machen, 
finden wir immer denselben maximalen Blutdruck. 

2. Wenn wir M Bd + Aw und MBd in der beschriebenen langsamen 
Weise bestimmen und dann nachher schnell wieder eine Be¬ 
stimmung des MBd Aw machen, so finden w r ir die erste und 
die zweite Zahl für MBd-j-Aw gleich hoch. (Abb. 11.) 

3. Wenn wir am linken Pulse MBd + Aw und MBd bestimmen, 
steigt der Blutdruck am rechten Pulse nicht und umgekehrt. 
(Abb. 12.) 

4. Die Pulsationen werden im Momente des MBd nicht grösser, 
der lctus cordis und die Herztöne bleiben unverändert. 
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5. Der unregelmässige, inäquale Puls, der bei der MBd-Bestimmung 
am Oberarm regelmässig und äqual wurde, zeigte bei der MBd- 
Bestimmung am Pulse keine Veränderungen. 

6. Wir haben eine Reihe von Bestimmungen am Finger mittels des 
Gärtnerschen Tonometers und eines kleinen Fingerplethysmo¬ 
graphen gemacht, wir fanden in dieser Weise für Aw dieselben 
Ziffern wie am Pulse. 


Abb. 11. 



Es dürfte etwas wunderbar erscheinen, dass der Mßd -(- Aw und 
der MBd am Pulse viel höher sind (bis 40 mm Hg) als am Oberarme. 
Meines Erachtens darf dieses Phänomen wohl nicht anders erklärt werden 
als durch die Tatsache, dass die Arterien am Pulse eine viel geschütztere 
Lage haben als am Oberarme und dadurch später zur Kompression ge¬ 
langen. Da jedoch diese geschützte Lage für die Venen wohl im gleichen 
Masse zutrifft, ändern sich MBd + Aw und MBd im gleichen Sinne. Es 
darf also Aw in dieser Weise bestimmt, sagen wir lieber abgeschätzt 
werden. 

Abb. 12. 



Ich meine, dass, wenn auch Hasebroek in seiner Arbeit 1 ) unter 
vielen Argumenten für das Bestehen einer peristaltischen Welle im Gefäss- 
system auch dieses anführt, dass der Blutdruck in einer peripherischen 
Arterie höher sein könne als in einer zentralen, doch in unseren Fällen 
davon nicht die Rede sein dürfe. Das würde den Kreislauf auf den 
Kopf stellen heissen. Immerhin habe ich bei einem normalen Hunde durch 
Einbinden von U-Röhrcn in die Gefässe den Blutdruck an ver¬ 
schiedenen Stellen des Gefässsystems bestimmt. Es war der mittlere 
Blutdruck in der Karotis 14 cm Blut, in der Arteria femoralis gleich 

1) Die Blutdrucksteigerung vom ätiologischen und therapeutischen Stand¬ 
punkt. 1910. 
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unterhalb des Lig. Poupart 11,5 cm Blut, in der Arteria tibialis an der 
Ferse 9 cm Blut. 

Dass der MBd -f Aw und der MBd am Finger noch höher gefunden 
wurde als am Pulse, dürfte die Folge sein des Widerstandes der ziemlich 
starken Kautschukwand des Gärtncrschen Tonometers. 

Durch die Bestimmung von MBd Aw und MBd am Pulse 
haben wir also eine Methode zur Schätzung der Aw gewonnen. 

E. mßd + Aw. Da, wie gezeigt wurde, der Blutdruck während 
der Bestimmungen von MBd -f- Aw und MBd durch die venöse Stauung 
ansteigt, ist es unmöglich, mittels der drucksenkenden Methode den 
mBd + Aw einwandsfrei zu bestimmen: 

1. weil die Blutdruckerhöhung im Momente der mBd -j- Aw-Bc- 
stimmung noch nicht verschwunden ist; 

2. weil in diesem Momente doch auch noch eine gewisse venöse 
Stauung bestehen bleibt, die Ursache der Blutdruckerhöhung 
mithin noch vorhanden ist. 

Diese zweite Tatsache macht auch eine einwandsfreie Bestimmung 
des mBd -f- Aw unmöglich, wenn man vom Manschettendrucke = 0 an¬ 
fangend, allmählich diesen Druck steigert. In dieser Weise wäre auch 
eine Erklärung für das Auftreten der ersten grossen und die grössten 
Oszillationen zu finden. Man sieht leicht ein, wie eine Blutdrucksteigerung 
während der Bestimmungen die Oszillationen vergrössern kann. Vielleicht 
wäre es doch noch möglich, eine solche Bestimmung zu machen, indem 
man den Druck in der Kompressionsmanschette sehr schnell etappen- 
mässig steigerte, bei jedem Druck die plethysmographische Kurve schriebe 
und nachher die grössten Pulsationen ausmässe. Der zugehörige Druck 
dürfte dann als mBd + Aw betrachtet werden. In dieser Weise fanden 
wir im Mittel für mMd + Aw 88 mm Hg. 

Eine Bestimmung des raBd-f-Aw am Pulse würde den Einfluss des 
ersten Einwandes beseitigen. Es tritt jedoch die geschützte Lage der 
Arterien und Venen vielleicht als ein störendes Moment ein. 

Eine absolute Zahl für den mBd + Aw werden wir also weder 
mittels unserer Methode noch mittels irgendeiner bisherigen anderen 
finden. Vielleicht jedoch wären der mBd -f- Aw und MBd-f Aw, am 
Pulse bestimmt, miteinander zu vergleichen, und wäre in dieser Weise 
eine relative Bestimmung des mBd + Aw möglich. Dadurch vermöchten 
wir dann den Blutdruckquotienten zu bestimmen. In dieser Weise 

fanden wir im Mittel = 0,71. Gerhardt 1 ), Sahli 2 3 ), Masing 8 ), 

1) Diskussion zu Strasburgers Vortrag. Kongr. f. inn. Med. 1904. 

2) Arch. f. klin. Med. Bd. 81. 1904. 

3) Arch. f. klin. Med. Bd. 74. 1902. 


Digitized by 


Google 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Zur Blutdruckmessung. 


93 


Bingel 1 ) fanden 0,70. Strasburger 2 ) jedoch fand 0,80—0,85, was 
durch die Schwierigkeit, palpatorisch den richtigen Moment der Puls¬ 
verkleinerung zu bestimmen, verursacht sein dürfte. 

Immerhin wäre es wünschenswert, eine bessere Methode zur Be¬ 
stimmung der mBd -f- Aw oder mBd zu suchen. 


IV. Schlussbemerkungen. 

Wir fanden mittels der schmalen Manschette am Oberarm die 
folgenden Mittelwerte aus zahlreichen Bestimmungen: 



MBd + 
Aw 

mBd + 
Aw 

Aw (Puls) 

mBd 

MBd 

(Oberarm) 

1. Normal (über 200 Bestimmungen) . . 

135 

89 

18 

0,61 

2. Nephritis chron. parcnch (5 Fälle). . 

165 

131 

23 

0,76 

3. Arteriosklerose (4 Fälle). 

166 

110 

17 

0,62 

4. Insuff. Aortae (3 Fälle). 

138 

80 

24 

0,49 

5. Nephritis chron. interstit. (6 Fälle). . 

237 

183 

32 

0,74 

6. Insuff, mitralis (3 Fälle). 

141 

95 

19 

0,62 

7. M. Basedow (2 Fälle). 

157 

103 

— 

— 

8. Myocarditis (1 Fall). 

167 

110 

— 

— 


Ich teile diese Zahlen mit ohne zu verfrühten Folgerungen mich 
verleiten zu lassen. Nur darf ich vielleicht auf den niedrigen Blutdruck¬ 
quotienten bei der Insufficientia Aortae und den hohen Quotienten bei den 
Nephritiden hinweisen. Im ersten Falle ist nur der MBd -f- Aw erhöht, 
der mBd + Aw jedoch sehr niedrig, was eben bei der Aorteninsuffizienz 
kein Wunder nehmen darf. Im zweiten Falle sind sowohl der MBd-f-Aw 
wie der mBd Aw sehr hoch, wie wir es bei den Nephritiden wohl er¬ 
warten dürften. Speziell bei der interstitiellen Nephritis, der Schrumpfniere, 
finden wir regelmässig die höchsten Ziffern, welche überhaupt für den Blut¬ 
druck gefunden werden. Neuerdings fand ich einenMBd-|-Aw = 310mmHg. 

Interessante Zahlen gibt uns ein Fall von Herzblock (Stokes- 
Adamsschc Krankheit). Es betraf einen Mann von 45 Jahren. Zur 
Bestimmung des Blutdruckes benutzten wir damals noch die breite 
Kompressionsmanschette. Es wurde der MBd^ Aw = 202 gefunden, 
der mBd + Aw = 78. Auch diese Verhältnisse der beiden Drucke 
sind uns ohne weiteres bei dieser Krankheit klar. 

In den verschiedenen Lebensaltern fanden wir bei normalen Menschen 
die folgenden Werte (MBd + Aw und mBd -f- Aw wurden am Ober¬ 
arme, Aw am Pulse bestimmt): 



10—20 

Jahre 

20-30 

Jahre 

30-40 
Jahre j 

40-50 | 
Jahre 

50-60 

Jahre 

über 60 
Jahre 

MBd + Aw 

182 

129 

12S 

1 

134 ! 

13G 

150 

mBd 4" Aw 

95 

85 

83 

87 

99 

115 

Aw 

16 

21 

15 

16 


— 


1) Münchener med. Wochenschr. Nr. 26. 1906. 

2) Kongr. f. inn. Med. 1904. 
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Die Werte für mBd + Aw, am Oberarme bestimmt, sind nach den 
obigen Ausführungen nicht ganz zuverlässig (s. S. 92). 

Es wäre vielleicht möglich aus den Blutdruckbestimmungen, wie 
diese auf S. 88 u. 89 beschrieben wurden, ein Urteil über die Herzfunktion zu 
gewinnen. Auf der linken Seite machen wir also am Oberarme drei 
verschiedene Manschettendrucke: 1. = 0, 2. > MBd + Aw und 

3. < MBd -f Aw und > MBd, und bestimmen in diesen drei Fällen 
den MBd -|- Aw am rechten Oberarme. 

Einige wenige Bestimmungen, welche ziemlich umständlich sind und 
hohe Ansprüche an das Kautschukmaterial stellen, habe ich in dieser 
Weise gemacht. Es wurde gefundeu: 



L. Mansch.- 
Druck = 0 

> MBd + Aw 

< MBd + Aw 
und > MBd 

MBd + Aw rechts, normaler Mensch 

137 

142 

150 

do. 

135 

147 

161 

do. 

144 

149 

163 

do. 

123 

122 

123 

do. 

147 

148 

170 

MBd + Aw rechts, Insuff, mitralis 

137 

142 

. 

137 


Ein Vorteil dieser Methode wäre, dass in jedem Falle im Kreis¬ 
lauf ein Widerstand geschaffen würde, der in einem gewissen Verhältnis 
zur normalen Herztätigkeit stände. In den Fällen jedoch, wo einer 
Person ein Bad von einer gewissen Temperatur gegeben wird, oder man 
durch die Person eine Arbeit machen lässt, wendet man für verschiedene 
Individuen ungleicher Beschaffenheit denselben Reiz zur Blutdrucksteige¬ 
rung an. Ein vielfach gebadetes Individuum wird auf ein Bad anders 
reagieren als ein Individuum, das niemals gebadet wurde; ein trainiertes, 
muskelkräftiges Individuum wird die Arbeit ungleich leichter verrichten 
als ein schwächliches ohne Uebung. Diese Untersuchungsmethoden 
(van Spanje 1 ) sind also keineswegs einwandsfrei. Ich will auf die 
spärlichen Resultate meiner Methode jetzt nicht weiter eingehen, sondern 
will lieber weitere Resultate abwarten. 

Es sei mir nur gestattet auf die Möglichkeit hinzuweisen, dass in 
dieser Richtung vielleicht ein besseres Kriterium zur Prüfung der Herz¬ 
tätigkeit sich auffinden Hesse. Ich bin also auf ganz anderem Wege zu 
einer ähnlichen Versuchsanordnung gelangt wie Katzenstein 2 ), der be¬ 
kanntlich zur Prüfung der Herzfunktion den Blutdruck vor und nach der 
Kompression der beiden Artt. iliacae bestimmte. Nur glaube ich, dass 
meine Versuchsanordnung doch wohl etwas genauer sei. Ausserdem 
unterscheiden sich meine Versuche zur Prüfung der Herzfunktion von 
den Katzensteinschen dadurch, dass die Blutdruckbestimmungen nicht 


1) Ned. Tydschrift voor geneeskunde. 1912. 

2) Katzen sie in, 33. Kongr. f. Chir. 1904. 
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nur ausgeführt werden, während auf einer anderen Körperarterie ein be¬ 
liebiger Druck > MBd + Aw lastet, sondern auch, während auf der 
anderen Körperseite ein Kompressionsdruck < MBd -f- Aw und > MBd, 
also ein in einem bestimmten Verhältnis zum maximalen Blutdrucke 
stehender Druck ausgeübt wird. Ich betrachte auch diese Methode noch 
nicht als fehlerfrei, nur hoffe ich späterhin, nach besserer Ausarbeitung 
der Methode, über weitere Resultate berichten zu können. Es würde 
mich inzwischen sehr freuen, wenn durch meine Untersuchungen andere 
Untersucher angeregt würden, sich ebenfalls mit diesen Fragen zu be¬ 
schäftigen. 
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Aus der I. medizinischen Klinik des medizinischen Institutes für Frauen 
zu St. Petersburg (Direktor: Prof. Dr. M. M. Wolkow). 

Beiträge zur Lehre von der orthostatischen Albuminurie. 

Von 

Dr. raed. V. Gomolitsky. 


Durch exakte und wiederholte Untersuchungen des Harns wurde 
nachgewiesen, dass die Albuminurie viel öfter vorkommt, als man 
glaubte, und dass bisweilen völlig unerwartetes Auftreten resp. Schwinden 
der Eiweissausscheidung als Folge äusserer Einwirkungen auf den 
Organismus zu betrachten ist, oder von dieser oder jener Körperstellung 
des Kranken abhängt. 

Als „orthostatische Albuminurie“ bezeichnet man bekanntlich das 
Vorkommen von Eiweiss im Harn gewisser Personen bei lange andauernder 
vertikaler Körperstellung. Da aber die Frage von der orthostatischen 
Albuminurie sich der Frage von dem Einflüsse äusserer Einwirkungen 
auf die Niere eng anschliesst, so wollte ich mich erst von der Bedeutung 
traumatischer Einwirkungen auf die Nierenfunktion im allgemeinen über¬ 
zeugen, ehe ich zur eigentlichen Untersuchung der Bedingungen, unter 
denen die orthostatische Albuminurie auftritt, schritt. 

Ich ergriff daher mit Vergnügen die mir von meinem hochverehrten 
Lehrer, Herrn Prof. M. M. Wolkow, gebotene Gelegenheit, dieses Thema 
auf klinischem Wege zu erörtern. 

Da die normale geschützte Lage der Niere die Anwendung ver¬ 
schiedener traumatischer Einwirkungen behindert, war ich gezwungen, 
mich auf Beobachtungen am herabgesunkenen Organe (bei Nephroptose) 
zu beschränken. C. Menge (1) war der erste, der im Jahre 1900 ganz 
zufällig die Beobachtung machte, dass die Nierenpalpation Albuminurie 
verursacht. Als er aber seine Beobachtungen weiter fortsetzte, fand er, 
dass diese Erscheinung keine beständige ist (in 6 von 21 diesbezüglichen 
Fällen liess sich kein Eiweiss nachweisen). F. Engel (2) beobachtete 
nie Eiweissausscheidung nach der Nierenpalpation. J. Schreiber (3) 
aber fand (1904) in 42 untersuchten Fällen Eiweiss 41 mal; die Ursache 
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der negativen Ergebnfsse seiner Vorgänger sah er in der mangelhaften 
Technik der Nierenpalpation. Auf Grund von 38 Fällen (1906) aus der 
Klinik des Prof. Wagner (Kiew) hält Shebrowsky (4) die palpatorische 
Albuminurie für eine beständige Erscheinung und findet es möglich, 
hieraus bestimmte diagnostische Folgerungen zu ziehen. Da ich in 
einigen ganz zufällig von mir untersuchten Fällen nicht zu den Ergeb¬ 
nissen gelangte, von denen J. Schreiber und Shebrowsky mitteilen, 
beschloss ich neue Untersuchungen anzustellen. Gelegentlich Hess ich 
in geeigneten Fällen, ebenso wie Shebrowsky, auch andorartige 
traumatische Einflüsse auf die Niere einwirken, wobei die in dem 
Organe hierdurch ausgelöste Reaktion danach bemessen wurde, ob Eiweiss 
im Ham nachgewiesen war oder nicht. 

Die Beobachtungen erstreckten sich auf 35 Kranke mit Nephroptose. 

Die Traumatisation bestand in Palpation, in Kompression der 
ganzen Niere oder ihres unteren Poles, in durch die Bauchwand ver¬ 
mittelter Vibration, in Sukkussion des Körpers, insbesondere der Lenden¬ 
gegend, in schnellem Auf- und Abgehen im Krankenzimmer mit oder 
ohne Bandage, in Abkühlung, Faradisation und Galvanisation der Nieren¬ 
gegend. In einigen Fällen wurde die Wirkung vertikaler Körperstellung, 
allgemeiner Massage (mit Ausnahme der Bauchgegend), der Gymnastik, 
der Nahrung, heisser und kohlensaurer Bäder vermerkt. Zwecks 
Ermittelung der palpatorischen Albuminurie hielt ich folgende, von 
J. Schreiber und E. Shebrowsky empfohlene Bedingungen ein: 
1. bimanuelle Kompression des Organs oder auch nur eines Teiles des¬ 
selben bei völliger Schlaffheit der die Niere umgebenden Muskulatur, was 
entweder durch die Rückenlage des Kranken mit gehobenem Oberkörper, 
oder durch Liegen auf der entgegengesetzten Seite oder auch durch 
Stehen erreicht wurde; 2. da die palpatorische Albuminurie eine sehr 
flüchtige Erscheinung darstellt, fand die erste Harnentleerung baldmöglichst 
statt, nicht später jedenfalls, als 10 Minuten nach der Palpation; 
3. alles, was eine Harnverdünnung bewirken konnte, wurde vermieden, 
weil die Polyurie das Ergebnis der Palpation vollständig zu verdecken 
imstande ist. Die palpatorische Kompression der Niere war eine recht 
energische, soweit die Empfindlichkeit des Organs und der dasselbe 
umgebenden Gewebe es gestattete. Bei der Untersuchung hielt ich 
an einer der Hilbcrt’schen ähnlichen Klassifikation der beweglichen 
Nieren fest. 

Der Grad der Beweglichkeit wird in den Tabellen mit römischen 
Zahlen (I, II, III) bezeichnet. Beim I. Grad der Dislokation ist nur der 
untere Nierenpol, bisweilen erst auf der Höhe der Einatmung, tastbar; 
beim II. Grad bleibt nur der obere Pol unter dem Rippenrande; beim 
III. Grad ist die Palpation der Niere eine vollständige, so dass man sie 
von allen Seiten betasten kann. 


Zeitschr. f. klin. Medizin. 77. Bd. H. 1 u. 2. 
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Die Vibration wurde durch den mechanischen Vibrator in folgender 
Weise bewerkstelligt: eine der kleinen Elektroden wurde durch die 
schlaffe Bauchwand hindurch womöglich unmittelbar an die Niere 
gebracht und der Strom geschlossen; in dieser Lage blieb die Elektrode 
5 Minuten. Eine Variation dieses Versuches bestand darin, dass eine 
breite, flache Elektrode an die der Niere entsprechende Stelle am 
Rücken gebracht wurde; die Dauer der Vibration war dieselbe; der 
Kranke lag dabei auf dem Rücken mit gehobenen Knien, um die Bauch¬ 
muskeln erschlaffen zu lassen. Die Sukkussion bestand in energischen 
seitlichen Bewegungen des am unteren Teile des Brustkastens gefassten 
Körpers des auf dem Rücken liegenden Kranken. Dieses Verfahren 
ähnelt also demjenigen, welches angewandt wird, um im Magen 
Plätschergeräusche hervorzurufen; das Schütteln dauerte 5 Minuten. 
Auf- und Abgehen Hess ich die Kranken im Krankensaal im Laufe von 
15 Minuten. Die Bauch- resp. Nierenbandage bestand aus Flanellbinden 
und einer dichten Schicht Watte, die die Bauchwand resp. die Niere 
besser fixierte als die gewöhnlichen Bandagen. Das Abkühlen xlcr 
Nierenregion wurde durch zwei mit Schnee gefüllte, in Handtücher 
gewickelte Gummisäcke erzielt, die eine halbe Stunde lang an Rücken 
und Bauchwand, auf der Seite der verlagerten Niere, befestigt wurden. Bei 
der galvanischen und faradischen Behandlung wurde die indifferente 
Elektrode unter der Nierenregion der auf dem Rücken liegenden Kranken 
angebracht, die differente kleine brachte ich womöglich in unmittelbare 
Nachbarschaft der Nierengegend. Ich wandte einen möglichst starken 
Strom an: den galvanischen bis zu leichter Kauterisation der Haut 
(Kathode), beim faradischen richtete ich mich nach den Empfindungen der 
Kranken (nach der Skala zu urteilen, erreichte auch er hohe Spannung). 
Die Dauer der Sitzung betrug 10 Minuten. Die Gymnastik wurde in 
üblicher Weise ausgeführt (freie Bewegungen) oder aber sie beschränkte 
sich auf aktive Bewegungen der Glieder allein bei unbeweglicher Rücken¬ 
lage des Kranken, ln einigen Fällen hielt der Kranke zur Probe auf 
die orthostatische Albuminurie eine unbewegliche, vertikale Stellung im 
Laufe von 10—15 Minuten ein; um die Wirkung der eiweisshaltigen 
Nahrung zu bestimmen, wurden in anderen Fällen bei allgemeiner 
Fleischdiät 4—5 rohe Eier gegeben. In allen Fällen fand eine Blasen- 
entlcerung vor dem Versuche statt. Die quantitative Bestimmung des 
Eiweissgehaltes geschah nach Roberts-Stolnikow, und wurde durch 
die Sulfosalizylsäureprobe und Kochen mit Zusatz von Essigsäure 
kontrolliert. Alle Beobachtungen waren vor dem Mittagessen gemacht 
worden, wurden 3 oder 4 mal wiederholt und nur bei vollstän¬ 
diger Ucbcreinstimmung der Ergebnisse in die nebenstehende Tabelle 
aufgenommen. 

Die beiden folgenden Fälle will ich, ihres hervorragenden Inter¬ 
esses wegen, genauer beschreiben. 
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Diagnose 
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c« <u O 

■£t3 3 

SS . £ 

■ « ^ o 

w 

pCt. 

Versuchsanordnung 

Harn entleert 
nach Minuten 

Harnmenge 
in ccm 

^ Eiweiss 
o nach dem 
^ Versuch 

Bemerkungen 

toxicatio ac. acetico 

1 

5—20 mal. Palpation 


6 



lephroptosis 1 

— 

Lokale Abkühlung 


— 

-- 




Faradisation 







Fibration 

5 




ilorose 



mm 

11 

— 

— 

Jephroptosis II 


Faradisation 

15 

12 

— 




Gehen 15 Min. 





ürainthiasis (bo- 







rioe. lat.). 

— 

15 malige Palpation 

15 

15 


— 

lephroptosis III 







iberculos. pulmon. 

— 

do. 

10 

6 


_ 

ephroptos.dext.il! 

— 

Stehen 

8 

12 



iteroptosis 

— 

15 malige Palpation 

15 

18 

— 

— 








slminthiasis 

— 


15 

6 

— 

_ 

ephroptos. dext.III 

— 

Faradisation 

15 

8 

— 


’dronephros. sin. 

— 


10 

8 

— 

— 

rephroptos. dext. I 







sphroptos. dext. 11 

Spuren 

15 malige Palpation 

10 i 

14 

Spuren 

— 


— 

Faradisation 

15 

12 

— 



1 — 

Kompression 

10 

8 

— 


litis. Enteroptosis 


15 malige Palpation 

10 

18 

— 

_ 

lephroptosis I 







terus catarrhalis 

Spuren 

16 malige Palpation 

mm 

15 

Spuren 

— 

lephroptos. dext. I 







•steria 

Spuren 

15 malige Palpation 

12 

30 

Spuren 

— 

ephroptos. dext.III , 







olios. dors. dext. 






_ 

t lumbal, sin. 

— 

do. 

8 

■na 

_ 


lephroptos. dext. I 







fephroptos. sin. III 

\ — 

Faradisation 

5 

5 

— 


olios. dors. dext. 






_ 

lorbus Basedowii 

— 

15 malige Palpation 

10 

8 

— 


[ephroptos.dext. II i 


Faradisation 

15 

6 

— 


abetes mellitus 

— 

15 malige Palpation 

10 

8 

— 

— 

lephroptosis 111 

— 

Faradisation 

8 

6 

— 


'urasthenia 

_ 

15 malige Palpation 

10 

7 

— 

— 








leurvsma aortae ! 

— 

do. 

mm 

8 

— 

_ 









— 

do. 

um 

6 

— 

_ 

urasthenia 

— 

do. 

10 

7 

— 

_ 

fephroptos.dext.il 







urasthenia 

— 

do. 

mm 

11 

Spuren 

— 

lephroptos.dext.il 







iphroptos.bilat. III 

— 

do. 

8 

■SB 

— 

— 

iphroptos. dext.III 

— 

do. 

8 

6 

Spuren 

% — 

maemia 

i 






harlach 

— 

do. 

8 

6 

— 

40. Krankheitstag 

[ephroptos. dext. II 






25. „ mit 







normaler Temperatur 

harlach 


do. 

10 

40 

Spuren 

40. Krankheitstag 

lephroptos.dext.il 






34. „ mit 







normaler Temperatur 

thritis deformans. 

— 

do. 

15 

16 

— 


fephroptos.dcxt.il 

— 


8 

12 

Spuren 



1 

Faradisation ! 

5 

36 
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Name, Alter 

Diagnose 

£ ja, 

«4)0 

W 

pCt. 

Versuchsanordnung 

Harn entleert 
nach Minuten 

Harnmenge 
in ccm 

05 £ XJ 

03 O o 

► ä £ 

u g> 

pCt. 

Bemerkungen 

25 

D., 24. 

Nephroptos. sin. III 

_ 

15 malige Palpation 

15 

12 

_ 

Die erst. Tage ihr. Aufent- 




— 

20 „ 

15 

14 

— 

halts i. d. Klinik Hess sich 




— 

6 Min. stehen 

6 

7 

— 

Eiweiss im Harn nachw. 

26 

S., 46. 

Helminthiasis 

— 

10 malige Palpation 

10 

11 

TiUbuug 

— 



Nephroptos.bilat.il. 

— 

Farad isation 

15 

8 

— 


27 

P., 24. 

Pneumonia chron. 


1 malige Palpation 

15 

34 

— 




tuberc. Nephro- 


2 „ 

15 

21 

Trübung 

Nach 45 Min.verschwund. 



ptosis dextra III 


5 , 

15 

12 

Spuren 

r 3 Std. T 





20 „ 

15 

8 

0,15 

» c » 





Orthost.Stellg. löMin. 

15 

12 

0,02 






Gehen 15 Min. 

15 

10 

— 






Faradisation 

10 

8 

— 






Galvanisation 

10 

G 

— 






Vibration 5 Min. 

5 

4 

— 






Sukkussion 5 Min. 

5 

4 

—. 


28 

L., 22. 

Nephritis parenchy- 

0,75 

15 malige Palpation 

15 

8 

0,5 

— 



matosa. Nephro- 









ptosis dextra II 










0,6 

do. 

15 

6 

0,5 





1,2 

Auf- und Abgehen 

15 

7 

1,2 





1 

do. 

15 

9 

1,3 


29 

J., 22. 

Pleuropneumonia 

Spuren 

15 malige Palpation 

15 

8 

Spuren 

— 



sin. inf. chron. 









(Temperatur 37,2) 

— 

Stehen 

15 

10 

0,02 


30 

K. 

Nephrit, parcnchym. 

0,15 

20malige Palpation 

12 

19 

0,15 

— 



Nephroptosis sin. I 



i 




31 

K ,20. 

Scharlach 

Spuren 

15 malige Palpation 

10 

45 

— 

15. Krankheitstag 



Nephroptos. dext. II 






7. „ mit 









normaler Temperatur 

32 

D., 14. 

Scharlach 

Spuren 

do. 

8 

9 

Spuren 

18. Krankheitstag 



Nephroptos. dext. II 






7. „ mit 









normaler Temperatur 

33 

L., 35. 

Acromegalia. Ne¬ 

0,6 

10 malige Palpation 

10 

8 

0,3 

Im Sediment: Blutkörper¬ 



phritis parcnchym. 






chen, geringe Zahl hyali¬ 



Nephroptos.biIat.il 

0,15 

15 y, v 

10 

9 

0,2 

ner u. körniger Zylinder 


34. Am 19. März 1901 stellte sich in der Klinik eine Studentin des medizinischen 
Instituts, Frau S. K., mit Klagen über allgemeine Mattigkeit, Kopfschmerzen, Neigung 
zur Verstopfung und bedeutendem Eiweissgehalt im Harn, den sie selbst konstatiert 
hatte, ein. Die sofort angestellte Untersuchung wies jedoch keine Spur von Eiweiss 
auf. Fr. K. stammt aus Sibirien. Bis vor fünf Jahren besuchte sie in Irkutsk das 
Mädchengymnasium und lebte während dieser Zeit in einer wohlhabenden, gebildeten 
Familie, litt also weder geistige noch körperliche Entbehrungen. Soweit Fr. K. sich 
entsinnen kann, war ihre Gesundheit nie eine kräftige. Im 7. Lebensjahre hat sie die 
Masern, im 12. die Röteln durchgemacht; in demselben Jahre fangt infolge von 
Anämie eine Eisenkur an, die später öfters wiederholt wurde. Der Vater, ein chro¬ 
nischer Alkoholiker, der an Melancholie litt, ist an einem Herzfehler gestorben. Die 
Mutter starb an den Pocken. In Petersburg angekommen, trat Fr. K. ins medizinische 
Institut ein. Während ihres Aufenthaltes in Petersburg litt sie öfters an Erkältung, 
hustete, fühlte Gliederschmerzen, manchmal Seitenstiche, wandte sich aber nie an 
einen Arzt; sie brauchte wiederholt Eisen und Arsenik wegen ihrer bisweilen zuneh¬ 
menden Anämie. Die Menses stellten sich mit 14 Jahren ein, bis zum 20. anfangs 
alle zwei Wochen, später alle drei Wochen und dauerten jedesmal 4—5 Tage; jetzt 
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fehlen sie schon 5 Wochen. Der Appetit ist gut, der Schlaf genügend. Pat. ist mittel- 
gross, nicht ganz normal gebaut: paralytischer Thorax mit weiten Interkostalräumen 
und freien Enden der zehnten Rippen; flacher Rücken, der Schädel erinnert an einen 
rachitischen, feine Gliederknochen, etwas eingezogener Bauch; Haut blass, leicht 
Falten bildend, spärliches Fettpolster, schwach entwickelte Muskulatur, Contractilitas 
idiomuscularis, schwach ausgeprägter positiver Dermographismus, unbedeutend ver- 
grösserte Inguinaldrüsen, blasse Schleimhaut, breite, weit von einander abstehende 
Zähne, Pharyngealreflex unverändert, Patellarreflex erhöht. Pat. ist leicht erregbar, 
in ihren Bewegungen hastig. Nonnensausen über der rechten Vena jugularis, Per¬ 
kussion und Auskultation des Thorax weisen nichts Abnormes auf; die Palpation der 
Nieren in aufrechter Stellung und horizontaler Lage zeigt deren Beweglichkeit: die 
normalgrosse rechte Niere ist vom oberen bis zum unteren Pol abtastbar, bei Palpation 
und Hinaufschieben etwas schmerzhaft, die linke in ihrer unteren Hälfte deutlich 
fühlbar. Leber und Milz der Palpation nicht zugänglich. Blut: 4400000 Erythrozyten, 
8950 Leukozyten, Hämoglobin 68 pCt. nach Gowers. Augengrund normal. Durch 
gynäkologische Untersuchung liess sich keine Schwangerschaft nachweisen. Harn: 
Farbe strohgelb, Reaktion sauer, spezifisches Gewicht 1013, tägliche Menge 1,5 Liter. 

Gleich am ersten Tage 1 / 2 Stunde nach der ärztlichen Untersuchung der Kranken, 
wobei die Palpation beider Nieren vorgenommen wurde, erwies sich die darauffolgende 
Harnportion eiweisshaltig, die Eiweissmenge betrug 0,3pCt. (die vor der Untersuchung 
ausgeschiedene Harnportion war völlig eiw r eissfrei); gegen Abend sank der Eiweiss¬ 
gehalt bis auf 0,03 pCt. Um das Krankheitsbild nicht zu verstellen, blieb die Kranke 
bei der gewöhnlichen Mischdiät und ohne jeden arzneilichen Eingriff. 

20. 3. Der Morgenharn war eiweissfrei. Um 12 Uhr (vor dem Mittagessen) 
wurde eine zweite ärztliche Untersuchung der Kranken vorgenommen, wobei die 
Nierenpalpation eine äusserst vorsichtige und von sehr kurzer Dauer war. Die Harn¬ 
untersuchung nach der sofort erfolgten Entleerung ergab 0,1 pCt. Eiweiss; nach dem 
bald darauffolgenden Mittag verminderte sioh der Eiweissgehalt bis auf 0,03, gegen 
6 Uhr abends erfolgte ein Ansteigen desselben bis auf 0,1 pCt. und endlich, als die 
Kranke aufhörte sich zu bewegen und sich ins Bett legte, schwand das Eiweiss völlig. 

21. 3. Der Kranken wurde angeordnet, keine raschen Bewegungen zu machen, 
mehr ruhig zu stehen oder langsam auf und abzugehen und bei Ermüdung zu sitzen. 
Das Ergebnis dieser Verhaltungsmassregeln war, dass in allen Einzelportionen des 
Tagesharns nur Spuren von Eiweiss sich vorfanden, wobei keinerlei Einfluss der 
Nahrungsaufnahme nachzuweisen war. 

22. 3. Völlige Bettruhe vorgeschrieben. Allo Einzelportionen des Tagesharns 
eiweissfrei. 

23. 3. Regime des vorhergehenden Tages (Bettruhe) mit demselben Resultat. 

24. 3. Regime der beiden letzten Tage, nur wurden am Abend vier rohe Eier 
gegeben, um zu ergründen, ob die Albuminurie von eiweisshaltiger Nahrung beein¬ 
flusst wird. Aber alle Harnportionen, sogar die letzte, waren nach dem Genuss der 
Eier ganz ei weissfrei. 

25. 3. Der Kranken wurde eine Reihe gymnastischer Uebungen und möglichst 
viel Bewegung vorgeschrieben. Das tat sie auch bis um 4 Uhr nachmittags, worauf 
sie ins Bett gebracht wurde. Während der ganzen Zeit fand Eiweissausscheidung 
statt (bis 0,15 pCt.) und diese hörte erst bei ruhigem Liegen im Bett auf. Danach 
machte man der Kranken eine allgemeine Massage (mit Ausnahme der Bauchgegend), 
begleitet von passiven und aktiven Gliederbewegungen bei fixierter horizontaler Lago 
des Körpers; in den darauffolgenden Harnportionen fand sich kein Eiweiss. 

26. 3. Zwei Stunden lang liess man die Kranke unbeweglich stehen. Der Harn 
wurde jede Viertelstunde untersucht und hierbei keine Albuminurie konstatiert. 
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27. 3. Wieder völlige Ruhe vorgeschrieben; das Ergebnis derselben ist, dass 
Eiweiss in allen Harnportionen fehlt, ausgenommen in der, nach der Untersuchung 
der Niere auf ihre Beweglichkeit folgenden. 

28. 3. Vom Morgen an bekam die Kranke Natrium brom. (6,0 : 180,0 dreimal 
täglich einen Esslöffel voll). Sie ging und bewegte sich recht viel bis 4 Uhr nach¬ 
mittags; die Folge davon war das Auftreten von Eiweiss, bis 0,1 pCt., im Ham, der 
bei ruhigem Liegen im Bette sich wieder eiweissfrei zeigte; ebenso nach dem darauf¬ 
folgenden heissen Bade. 

29. 3. Die Kranke hatte unruhige Träume und meint, dass sie sich im Schlaf 
umhergeworfen habe. Die erste Harnportion (5 Uhr morgens) war eiweisshaltig; die 
zweite (7 Uhr morgens) eiweissfrei; die dritte um 9 Uhr morgens, nachdem die Kranke 
sich bewegt hatte und im Zimmer umhergegangen war, erreichte einen Eiweissgehalt 
von 0,1 pCt., der infolge von verhältnismässig ruhigem Verhalten während der 
übrigen Tagesstunden allmählich bis auf geringe Spuren verschwand. 

30. 3. Der Kranken wurde eine speziell angefertigte Bauchbandage angelegt 
mit der Vorschrift sich möglichst viel zu bewegen. Gymnastik, Umhergehen etc., 
parallel angestellte Untersuchungen des Harns konnten nur kaum merkliche Spuren 
von Eiweiss nachweisen. 

Während der ganzen Zeit, die Fr. K. in der Klinik verbrachte, Hessen sich in 
ihrem Harn kein einziges Mal Zylinder, Epithelien, andere geformte und Salzsedimente 
nachweisen. Der Harn war klar, seine Reaktion sauer, das spezifische Gewicht betrug 
1013—1024, die Harnmenge war normal (1500 ccm). 

Das Allgemeinbefinden der Kranken war während ihres Aufenthalts befriedigend: 
Appetit und Schlaf normal; eine gewisse Neigung zu Verstopfung. Temperatur und 
Atmung normal; eine leichte Erregbarkeit des Pulses (bis 100 in 1 Min.), die mit 
allgemein erhöhten Reizbarkeit der Kranken in Zusammenhang zu bringen ist. 

Bald nach dem Verlassen der Klinik wurde Fr. K. schwanger. 
Während der ersten Periode der Schwangerschaft fand jedesmal beim 
Gehen ohne Bandage Eiweissausscheidung statt; während der zweiten 
Periode blieb die Albuminurie aus, auch wenn Patientin ohne Bandage 
umherging. Am 15. März 1908, d. h. 7 Jahre nach dem Auftreten der 
Albuminurie, kam Pat. wieder in die Klinik, und jetzt konnten die an¬ 
strengendsten Bewegungen keine Albuminurie hervorrufen. Auch bei 
2 ständigem Einhalten einer unbeweglichen vertikalen Stellung (Orthostase) 
wurden keine Spuren von Eiweiss nachgewiesen, obgleich jede Viertel¬ 
stunde eine Harnentleerung stattfand und die Einzelportionen aufs ge¬ 
naueste auf Eiweiss geprüft wurden. Es ist klar, dass die Eiweiss¬ 
ausscheidung im Harn ausschliesslich durch Bewegungen bedingt wird. 
Es liess sich ein gewisser Zusammenhang zwischen der Eiweissmenge 
und der Intensität der Bewegungen nachweisen. Dasselbe wurde bei der 
Traumatisation der Nieren beobachtet, wenn sie auf ihre Beweglichkeit 
untersucht wurden. Es bedurfte nur einer Bandage, um die Albuminurie 
ungeachtet langen Gehens und absichtlich hastiger Bewegungen, bis auf 
kaum nachweisbare Spuren herabzudrücken. In ihrer zweiten Periode 
spielte die Schwangerschaft die Rolle einer Bandage, indem sic die 
Fixation der Niere förderte. Die letzte Untersuchung zeigte, dass mit 
der Zeit, möglicherweise unter dem Einfluss der Schwangerschaft und 
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der von ihr verursachten Veränderung in der Topographie der Baueh- 
organc, die Eiweissausscheidung spurlos verschwinden kann. 

35. Am 30. 10. 1908 wurde in der Klinik eine 23jährige Bäuerin, M. B., auf¬ 
genommen. Sie klagte über Schmerzen im Epigastrium, die eingetreten waren, nach¬ 
dem sie einst etwas Schweres aufgehoben hatte, und bei physischer Arbeit jedesmal 
intensiver wurden. 

In der Anamnese finden wir: schwere physische Arbeit vom 13. Lebensjahre an, 
ungenügendes und unregelmässiges Essen, Schmerzen im Epigastrium, die beim Auf¬ 
heben irgend einer Last sich verstärken. 

Objektiver Befund: mittelgross, schwach gebaut, mit langem, flachem, schmalem 
Thorax; Hypästhesie der rechten Körperhälfte und des Epigastrium; degenerative 
Zähne, Gaumen, Ohren; Nonnensausen; rechtsseitige Nephroptose; Magenerweiterung 
und Gastroptose; Magensaft: freie Salzsäure = 1,15 pCt., gebundene Salzsäure = 0,8 pCt., 
Gesamtazidität = 54, Verdauungskraft nach Mett = 3 mm. Blut: 4250000 Erythro¬ 
zyten, 7,133 = Leukozyten, Hämoglobin = 65 pCt.; Uterus infantilis, Anteflexio uteri. 

In folgender Tabelle bezeichnet P = den Puls, RR = den Blutdruck 
nach Riva-Rocci. 


Datum 

1906 

Eiweiss 
vor d. 
Versuch 
pCt. 

Versuchsanordnung 

Harn¬ 
menge 
in ccm 

Eiweiss 
nach d. 
Versuch 
pCt. 

Bemerkungen 

26. 11. 

_ 

15 malige Palpation 

17 

0,02 

Blut, Zylinder, Epithelien 






fehlen. 


0,02 

Darnach 3 Std. liegen 

67 

— 

Die Web e rsehe Blutprobe 






ergab ein negat.Resultat. 

27. 11. 

►Spuren 

4 malige Palpation 

20 

Spuren 



Spuren 

Darnach lV 4 Std. liegen 

26 

— 



— 

Sitzen 15 Min. 

37 

— 

P = 96; RR = 115. 

28.11. 

— 

Ohne Bandage 15 Min. stehen 

18 

0,1 

P = 90; RR = 88-102. 


0,1 

1 Std. liegen 

30 

Spuren 

P = 84; RR = 90. 


Spuren 

Noch 1 Std. liegen 5 

22 

— 


29. 11. 

— 

Mit Bandage 15 Min. stehen 

16 

— 



— 

15 Min. ohne Bandage gehen’ 

13 

0,05 

P = 96-120 ; RR = 90-100. 


0,05 

1 Std. liegen 

26 

; 0,03 



0,03 

Noch 1 Std. liegen ' 

40 

Spuren 



Spuren 

Noch 1 Std. liegen 

76 

— 


30. 11. 

— 

Mit Bandage 15 Min. gehen. 

14 

— bis 




I 


Spuren 


2.12. 

— 

COo-Bad 15 Min. , 

7 j 

— 

Vor dem Bade: P = 72; 



l 



RR-108. Nach d.Bade : 






P = 62 : RR = 100. Nach 






>/ 2 Std.: P=60:RR=95. 

21. 12. 

— 

A11 ge meine M assage (m. A us- 

14 ! 

— 

Vor d. Massage: RR = 95. 



nähme von Abdomen und' 



Nach d. Massage: RR = 


i 

Rücken) 15 Min. | 

i 


80, 85. 


Aus dieser Tabelle ersehen wir, dass von den verschiedenen aus¬ 
geübten Reizen nur folgende eine Albuminurie hervorriefen: die Nieren¬ 
palpation, die vertikale Körperstellung und das Gehen ohne Bandage. 
Alle Versuche, einen lokalen oder allgemeinen Einfluss auf den 
Zirkulationsapparat auszuüben, wie z. B. kohlensaure und heisse Bäder, 
allgemeine Massage, lokale Abkühlung usw. riefen oft eine starke ent- 
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sprechende Reaktion hervor, ohne aber Albuminurie zu verursachen. 
Dass letztere von den Blutdruckschwankungen durchaus nicht abhängt, 
ist aus den Angaben der Tabelle zu ersehen. 

Wir sehen also, dass in 27 von 35 Fällen nach sogar 20 maliger 
Palpation der Niere kein Eiweiss im Harn sich nachweisen liess oder, 
wenn vor dem Versuche Eiweissspuren vorhanden waren, die Eiweiss¬ 
menge nicht grosser wurde. Ein positives Resultat beobachteten wir in 
8 Fällen, wobei in 2 Fällen nur eine Trübung eintrat, in weiteren 
2 Fällen (4 und 29) der Eiweissgehalt 0,02 pCt. und bei 2 Patienten 
0,15—0,3 pCt. betrug, im letzteren Falle, bei Fr. K., haben wir es 
übrigens mit einer Ausnahraeerscheinung zu tun. Es ist hervorzuheben, 
dass bei 27 Eiweissspuren schon bei 5 maliger Palpation zu finden 
waren, während bei 28 ein Abfallen der Eiweissmenge von 0,75 pCt. 
bis auf 0,5 pCt. beobachtet wurde. Alle anderen traumatischen Ein¬ 
wirkungen (ausgenommen Gymnastik und Gehen bei No. 34), faradische 
Behandlung mitgerechnet, verursachten im Gegensatz zu Shebrowsky’s 
Beobachtungen keine Albuminurie. 

Auf Grund meiner Beobachtungen kann ich mich den von 
Shebrowsky ausgesprochenen Behauptungen nicht anschliessen, dass 
nämlich die palpatorische Albuminurie eine beständige Erscheinung sei 
und dass sie demzufolge ein wertvolles Hilfsmittel bei der Diagnose der 
Bauchtumoren darstelle. 

Shebrowsky behauptet ferner, dass „die Quantitätsschwankungen 
des Eiweissgehaltes bei der palpatorischen Albuminurie von dem normalen 
oder pathologischen Zustande der untersuchten Niere zeugen; dass bei 
der Palpation der normalen Niere ein geringer Grad von Albuminurie 
vorkommt, meist nur Ei weissspuren (weniger als 0,033 pOt.); dass das 
Vorkommen von (nach Brandberg) nachweisbaren Eiweissquantitäten 
einen pathologischen Nierenprozess voraussetzen lässt“, auch dieser 
Angabe kann ich nicht beistimmen. 

Aus den Tabellen ist zu ersehen, dass in der grossen Mehrzahl 
der Fälle keine palpatorische Albuminurie sich äusserte, andererseits 
steht das Eiweissquantum in keiner Beziehung zu dem Nierenzustande; 
die bedeutendste Albuminurie (0,3—0,02 pCt.) lässt sich in den Fällen 
nachweisen, w r o die Niere ganz normal war (Frau K. B.); auch wächst 
der Eiweissgehalt keineswegs in den Fällen an, wo wir es nach 
Shebrowsky wohl erwarten könnten, z. B. in allen Fällen von 
Nephritis, besonders bei Scharlachnephritis (s. die 6 letzten Fälle in der 
1. Tabelle). Die beiden letzten Fälle (34 und 35) sind besonders in 
der Beziehung interessant als in Ihnen die Abhängigkeit der Albuminurie 
von der Nephroptose zu konstatieren war, wobei in Fall 34 Eiweiss 
nur bei Bewegungen (Gehen, Gymnastik) nachgewiesen wurde, im 
Fall 35 auch bei orthostatischer Stellung nach Analogie der von 
Schutterland und Morny mitgeteilten Fälle. Die Bauchbandage und 
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die wahrscheinlich nach Art einer Bandage wirkende Zunahme des 
Bauchinhalts bei der Schwangerschaft fixierten die Niere und beseitigten 
dadurch die Eiweissausscheidung. 


II. 


Was die Frage von der orthostatischen Albuminurie betrifft, so 
machte Pavy (5) im Jahre 1885 die Beobachtung, dass ei weisshaltige 
Harnportionen mit völlig eiweissfreien abwechseln (zyklische Albuminurie 
von Pavy), sobald der Kranke sich ins Bett legt. Heubner(6) konnte 
nachweisen, dass die vertikale Stellung oft die erwähnte Erscheinung 
hervorruft; ihm verdanken wir die Bezeichnung „orthotische Albuminurie u 
und den ersten anatomisch untersuchten Fall. Mieheli und Le Noir 
führten den Ausdruck „orthostatische Albuminurie“; Stirling die Be¬ 
zeichnung „postural albuminuria“ usw. ein. Senator (7), Johnson, 
Strindsberg, Keller, Stcjskal (8) u. a. glaubten im Gegensatz zu 
Heubner in allen Fällen dieser Art nephritische Prozesse oder eine 
unmittelbare Folge derselben sehen zu müssen. Leube(9) nimmt einen 
vermittelnden Standpunkt ein, indem er meint, dass eine Nephritis unter 
dem Bilde einer orthostatischen Albuminurie verlaufen könne. Die 
Ursache der Albuminurie selbst sieht Senator in der Verlangsamung 
des venösen Blutstromes im Gebiete der unteren Hohlvene, namentlich 
auch in der Niere, was zweifellos beim Uebergang von der ruhigen 
horizontalen Lage in die aufrechte Stellung beim Stehen zur Geltung 
kommt. Beim Gehen, Treppensteigen usw. tritt keine Albuminurie auf, 
da der Blutdruck bei diesen Bewegungen anzusteigen pflegt und 
Stauung verhindert wird. 

Heubner führt als Ursache der orthostatischen Albuminurie eine 
allgemeine Körperschwäche und Anämie an; v. Noorden (10) eine 
Aenderung der Blutbeschaffenheit— „diabetes albuminosus“; Hauser (11) 
die Giftwirkung der bei Muskelanstrengungen in aufrechter Stellung ent¬ 
stehenden Stoffwechselprodukte auf die schon durch einen Infektions¬ 
prozess geschädigte Niere. Teissier (12) und Martius machen auf 
die häufig vorkommende Kombination von orthostatischer Albuminurie 
und Tuberkulose aufmerksam; Turettini (16), Marie und Teissier 
weisen auf die neuropathische Natur dieser Kranken hin; Marie vergleicht 
die orthostatische Albuminurie mit der Migräne in der Meinung, dass 
beiden Erkrankungen nervöse, vasomotorische Reizerscheinungen zugrunde 
liegen, v. Leube gibt einen Zusammenhang zwischen Albuminurie und 
Herzinsuffizienz, welche mit Anämie und Neigung zu Stauungen ver¬ 
bunden ist, zu, ja Edel, Pelnar, Freund, Pribram, Porges u. a. sind 
geneigt, die orthostatische Albuminurie durch vasomotorische Störungen 
zu erklären. Nowak, Stejskal und Chvostek sehen das ursächliche 
Moment ausser in den allgemeinen Zirkulationsstörungen (Blutdruck) 
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auch noch in den lokalen Störungen der Nierenblutzirkulation. Jehles 
Theorie, welche er durch eine ganze Reihe geistreicher Beobachtungen 
und Versuche bestätigt hat, liefert die gelungenste Erklärung der Mehr¬ 
zahl, wenn auch nicht aller Fälle von orthostatischer Albuminurie. 
Eine lordotische Krümmung der Lendenwirbelsäule kann als Ursache der 
Albuminurie in einigen von mir, noch vor Veröffentlichung von Jehles 
Arbeit, beobachteten Fällen angenommen werden, wobei das eigentümliche 
Auftreten und Verschwinden des Eiweisses im Harn mich in Erstaunen 
setzte. Da aber ausser einer lordotischen Krümmung noch andere 
Momente im Spiel sein müssen, um der Entwickelung der Albuminurie 
einen günstigen Boden zu schaffen, fand ich es nicht für angebracht, 
den Ausdruck „orthostatische“ Albuminurie durch den von Jehle vor¬ 
geschlagenen „lordotische“ zu ersetzen und bleibe deshalb bei der alten 
Terminologie. 

Das unten angeführte klinische Material zerfällt in verschieden¬ 
artige Gruppen. Zur I. Gruppe gehören Scharlachfälle, da es mir 
wahrscheinlich schien, unter ihnen, im Vergleich mit anderen In¬ 
fektionskrankheiten, welche die II. Gruppe bilden, einen grösseren 
Prozentsatz an orthostatischer Albuminurie Erkrankter zu finden. In der 

III. Gruppe finden sich einige Versuche über die Wirkung der auf¬ 
rechten Haltung (Orthostase) auf an Nephritis leidende Patienten; in der 

IV. Gruppe auf die an Rückenkrümmung Leidenden; in der V. Gruppe 
Tierexperimente. 

Bei der Beschreibung der ersten Gruppe erlaube ich mir den 
ersten Fall, welcher ein hervorragendes Interesse bietet, genauer wieder¬ 
zugeben. 

1. D. F—w., 15 Jahre alter Schulknabe, wird dem Hospital mit Scharlach¬ 
symptomen: Fieber, Kopfschmerzen, allgemeiner Schwäche, Ausschlag zugeführt. — 
In St. Petersburg geboren, Sohn eines Händlers, ist in genügenden Verhältnissen auf¬ 
gewachsen: machte im 7. Jahre die Masern durch; leidet an Kopfschmerzen und 
Schwindel, zuweilen an schmerzhaftem Durchfall (einige Male im Jahre), weshalb er 
ärztlich behandelt wurde. Geniesst keinerlei Alkohol. Die aktuelle Erkrankung trat am 
6. 12. 1907 auf. Befund bei der Aufnahme im Krankenhaus: Ausschlag beinahe am 
ganzen Körper (weniger an Gesicht und Armen), starke Hyperämie des Rachens, 
deutlicher Belag. Weder Albuminurie, noch Oedeme. Maximale Temperatur 39,5°. 
22. 12. 1907. Patient ist für sein Alter gross, grazil gebaut, mit paralytischem Thorax, 
blass, Abschuppung an den Extremitäten. Contractilitas idiomuscularis, Atrophie 
des Fettpolsters, keine Oedeme; Maxillar-, Zervikal-, Axillar- und Inguinaldrüsen 
vergrössert; Spitzenstoss im 4. Intorkostalraum. Herzdämpfungsgrenzen: rechts: Lin. 
mediana, links: beinahe bis zur Lin. mamillaris sin.; laut hörbares systolisches 
Geräusch an der Herzspitze (keine Klagen über Herzklopfen sogar beim Treppen¬ 
steigen). Palpation: Milz fingerbreit vergrössert; in der Lebergegend nur eine schmerz¬ 
hafte Resistenz fühlbar; Sensibilität desEpigastriums und des Blinddarms. Schlaf und 
Appetit gut. Milchdiät und Bettruhe. 

Die folgenden Beobachtungen begannen am 17. Tage der Erkrankung und am 
8. der normalen Körpertemperatur. 
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Datum 

Eiweiss 
vor dem 
Versuch 

pCt. 

Versuchsanordnung 

Harn¬ 
menge 
in ccm 

Eiweiss 
nach d. 
Versuch 

pCt. 

Bemerkungen 

1907 


1 30 Min. stehen 

62 

0,1 


22.12. 

0,1 

Noch 30 Min. stehen 

22 

0,35 



0,35 

1V 2 Std. liegen, 

15 

— 




sodann Mittag essen 




26.12. 

— 

10 Min. stehen 

10 

0,02 

d= 1010. 

27. 12. 

— 

30 Min. sitzen 

18 

— 


28.12. 

— 

10 Min. kniende Sitz- 

21 

_ 

Am Morgen, vor d. Mittag V = 93. 



Stellung 




29. 12. 


10 Min. stehen 

7 

0,1 

Am Nachmittag P = 96. 



10 Min. aufrecht 

3 

0,1 




kniende Stellung | 




24.12. 

— 

30 Min. stehen 

110 

— 



— 

Noch 30 Min. stehen 

85 

0,05 



0,05 

» 30 * 

8 

0,15 


30.12. 

0,1 

30 Min. aufrecht 

25 

2,5 

Am Morgen Gehen und Stehen, 



kniende Stellung 

1 


weshalb sich Eiweiss nach- 






weisen liess. Harn klar. Bei 






mikroskopischer Untersuchung 






des Harnsediments 1—2 kleine, 






hyaline Zylinder, ebensoviel 

1908 





Leukocyten; Oxalatkrystalle. 

14. 1. 

— 

j 15 Min. stehen 

92 

— 

40. Krankheitstag. 


— 

[ Noch 30 Min. stehen 

12 

Spuren 

RR =130; P = 100. 


Spuren 

„ 30 „ 

21 

0,02 

RR = 125; P = 97. 


0,02 

. 30 „ 

19 

Spuren 

Beim Liegen RR = 115; P = 84. 

21 . 1 . 

— 

30 Min. stehen 

72 

— 



— 

Noch 30 Min. stehen 

54 

Spuren 



Spuren 

» 30 „ 

30 

— 



— 

« 30 p „ 

22 

— 



1 lUtf 

Datum 

Name, 

Alter 

^ Eiweiss j 
0 vor dem 
Versuch 

Versuchsanordnung 

Harnmenge 
in ccm 

gi 0 
•8^ 3 

1 - 

•— O 4> 

w g> 
pCt. 

Bemerkungen 

2 

26.12. 

L., 19. 


30 Min. 

stehen 

130 


Weder Eiweiss noch Oedeme. 

. 

1907 


— 

Noch 30 „ 


112 

— 





— 

„ ?>o „ 


13 

0,02 

Puls beim Stehen = 110. 




0,02 

- 30 „ 

r 

18 

0,5 

Puls beim Liegen = 78. 




0,5 

* 30 . 


, 21 

0,03 


3 

23. 12. 

l„ 15 .; 

Spuren 

30 „ 


62 

0,02 

29.Krankheitstag u. 26. mit normaler 



1 

0,02 

Noch 30 „ 

„ 

1 43 

0,05 

Temperatur. Früher nie krank ge¬ 




0,05 

„ 30 „ 


| 30 

0,02 

wesen. Weder Eiweiss nochOedeme. 




0,02 

„ 30 „ 


| 28 

Spuren 

Puls beim Stehen = 98, beim 




Spuren 

Nachmittags 


1 12 

Spuren 

Liegen = 78. Mittag: Fleischsuppc, 









Cotelctte, Brei. 

4 

23. 12. 

L., 13. 

— 

30 Min. 

stehen 

i 38 ' 

0,02 

28. Krankheitstag u.20. mit normaler 




0,02 

1 Noch 30 „ 


24 ; 

0,02 

Temperatur. Matt. 2 mal Typhus 




0,02 

1 „ 30 „ 

„ 

14 

— 

abdominal, durchgemacht .\ Weder 




— 

* 30 „ 


12 

— 

Eiweiss noch Oedeme. Puls = 108 









beimStehen, Puls — TObeimLiegcn. 

5 

23. 12. 

W., 12. 

— 

30 „ 


40 

0,03 

27. Krankheitstag, 19. mit normaler 




0,03 

Noch 30 „ 

„ 

; 26 | 

0,05 

Temperatur. Weder Eiweiss noch 




0,05 

„ 30 „ 

V 

14 ! 

1 1 

Spuren 

Oedeme. Fleischdiät. 
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ci 

Datum 

Name, 

Alter 

Eiweiss 
vor dem 
Versuch 

Versuchsanordnung 

irnmenge 
in ccm 

Eiweiss 
nach dem 
Versuch 

Bemerkungen 




pCt. 


m 

pCt. 


0 

22. 12. 

F., 17. 

0,02 

30 Min. stehen 

51 

0,03 

25. Krankheitstag, 15. mit normaler 




0,03 

Noch 30 „ „ 

39 

0,1 

Temperatur. Weder Eiweiss noch 




0,01 

Mittagessen u.30Min. 

22 

0,1 

Oedeme. Puls beim Stehen = 84, 





liegen 



beim Liegen = 66. Mittag: Suppe, 
Cotelette. War nie früher krank. 

7 

24.12. 

U., 14. 

Spuren 

30 Min. stehen 

45 

Spuren 

38. Krankheitstag, 17. mit normaler 




Spuren 

Noch 30 „ „ 

26 

0,03 

Temperatur. Vor 9 Tagen Albumi- 




0,03 

. so „ „ 

18 

0,17 

nurie nachgewiesen. Puls beim 




0,17 

Frühstück u. 30 Min. 

12 

0,05 

Stehen = 96, beim Liegen = 76. 





stehen 



Frühstück: 300 ccm Milch u. Brot. 

8 

24. 12. 

U., 14. 

0,05 

30 Min. stehen 

28 

0,35 

23. Krankheitstag, 16. mit normaler 




0,35 

Noch 30 „ „ 

24 

1,2 

Temperatur. Weder Eiweiss noch 




1,2 

* 30 „ 

16 

1,7 

Oedeme. Puls beim Stehen = 120, 




1,7 

Frühstück und noch 

14 

1,7 

beim Liegen = 96. 





30 Min. stehen 





1,7 

Noch 30 Min. stehen 

12 

2,5 


0 

26. 12. 

Sch.,18 

0,05 

30 „ „ 

95 

0,05 

37. Krankheitstag, 3. mit normaler 




0,05 

Noch 30 „ 

142 

0,05 

Temperatur (bisweilen aber tritt 




0,05 

, 30 „ . 

270 

— 

eine Temperaturerhöhung bis 37,6° 




— 

- 30 , , 

104 

- 

auf. Puls = 80). Harnmenge 1000, 




— 

30 „ gehen 

41 

— 

d = 1020. Weder Eiweiss noch 




— 

Noch 30 „ 

50 

! Spuren 

Oedeme. Puls beim Stehen = 100, 




Spuren 

„ 30 „ 

57 

Spuren 

beim Liegen = 79. Ist nie krank 




i Spuren 

, 3Ö , „ 

95 

— 

gewesen. 




— 

30 r stehen > 

110 

— 


10 

26. 12. 

D., 21. 

— 

30 „ gehen 

68 

— 

45. Krankheitstag, 11. mit normaler 




— 

Noch 30 „ 

— 

— 

Temperatur (vor 4 Tagen Rezidive 




— 

* 30 „ 

— 

— 

40,2°). Exantheme, Ohrenfluss. Ist 

11 

26. 12. 



* 30 „ „ 

—■ 

— 

nie krank gewesen. Puls beim 
Stehen = 105, beim Liegen = 72. 

K., 16. 

Spuren 

20 „ stehen 

50 

Spuren 

12. Krankheitstag; Temperatur 37 bis 

12 



i 




38°, Angina, d = 1015. Konnte vor 
Schwäche nicht länger stehen. 
Weder Eiweiss noch Oedeme. 

26.12. 

G., 20. 

0,05 

30 Min. stehen 

87 

0,05 

32. Krankheitstag; Temperatur- 




0,05 

Noch 30 r „ 

19 

0,1 

Schwankungen zwischen 36,3-37,5°. 




0,1 

n 30 „ „ 

68 

0,1 

Vor 20 Tagen war Eiweiss nachzu¬ 

13 

2. 1. 

P., 17. 

0,1 

» 30 „ 

70 

0,1 

weisen. Ohrenfluss. Harnmengc 
1200, d = 1012. Puls beim Stehen 
= 105, beim Liegen = 90. 

Spuren 

30 Min. stehen 

s 

Spuren 

29. Krankheitstag. Vor 21 Tagen 




Spuren 

Noch 30 „ 

18 

0,02 

wurde Eiweiss gefunden. Puls 



! 

0,02 

» 30 „ 

14 

0,03 

beim Stehen = 108, beim Liegen 

14 



0,03 

„ 30 r 

13 

0,25 

= 96. 


W., 14. 

— 

30 * „ 

27 

Spuren 

18. Krankheitstag, 9. mit normaler 




Spuren 

Noch 30 „ r 

12 

Spuren 

Temperatur. Puls beim Stehen 

15 


D., 17. 1 

Spuren 

r 30 T „ 

16 

0,25 

= 114, beim Liegen = 84. 


— 

30 „ 

21 

Spuren 




Spuren 

Noch 30 „ „ 

7 

0,01 





0,01 

„ 30 „ „ 

6 

0,01 


16 



0,01 

„30 „ „ 

7 ! 



M, 14. 

— 

15 „ „ 

1 , 

Spuren 

18. Krankheitstag, 8. mit normaler 




Spuren 

Nochl^Std. „ 

3 

0,02 

Temperatur. Ilarn früher eiweiss¬ 




0,02 

rr 1 ; 4 r> r 

5 

0,05*) 

haltig. 


*) Am Nachmittag. 
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cd 

Datum 

Name, 

Alter 

W & Xi 
.2 o 2 
©'d 3 
te tr> 

| sT 

pC-t. 

Versuchsanordnung 

Harmenge 1 
in ccm 

Eiweiss 
o nach dem , 
^ Versuch 

Bemerkungen 


14. 1. 



30 

Min. stehen 

12 

_ 

40. Krankheitstag. Am 1.1. Urämie- 









anfall mit Krämpfen. Temperatur 









38,1. Harn eiweisshaltig, am 3. 1. 









Harn eiweissfrei. RR=135; P—125. 




— 

Wieder 30 M in. stehen 

8 

0,02 

RR =135; P = 120. 




— 

30 - „ 

15 

Spuren 

RR = 135; P = 120. 









Beim Liegen RR = 125; P = 96. 


21 . 1 . 


— 

30 

Min. stehen 

41 

— 





— 

Noch 30 

r> n 

34 

Spuren 





— 

„ 30 

n r* 

21 

Spuren 





— 

. 30 


12 

Spuren 


17 

25. 12 . 

N., 19. 

0,15 

30 


49 

1,2 ! 

45. Krankheitstag, 37. mit normaler 




1,2 

Noch 30 


83 

1,2 

Temperatur. Ist nie krank ge¬ 




1,2 

„ 30 


20 

2,5 

wesen. Weder Eiweiss noch Oedeme. 




2,5 

„ 30 


20 

0,5 





0,5 

45 

„ liegen 

97 

0,1 





0,1 

Am Nachmittag 

103 

0,05 



| 26. 12 . 


0,15 

30 

Min. gehen 

24 

0,02 

d = 1020 . 




0,02 

Noch 30 


65 

0,03 

d = 1011. 




0,03 

. 30 

r> r> 

20 

0,55 





0,55 

30 

„ stehen 

20 

1,2 


18 

25. 12 . 

L., 15. 

Spuren 

30 

r» r 

86 

0,02 

43. Krankheitstag, 27. mit normaler 




0,02 

Noch 30 

n r 

23 

0,1 

Temperatur (Albuminurie bei er¬ 




0,1 

. 30 

T „ 

17 

0,3 

höhter Temperatur). Harnmenge 




0,3 

. 30 


19 

0,03 

1000 , d = 1016. 




0,03 

45 

„ liegen 

27 

0,02 





0,02 

Nach dem Mittagessen 

32 

Spuren 

Mittagessen: Fleischsuppe, Fleisch. 


Aus den angeführten Angaben über Scharlachkranke ersieht man, 
dass die orthostatische Albuminurie schon nach kurzer Zeit, die der 
Kranke in vertikaler Stellung verbringt, auftritt, bei fortdauerndem Stehen 
allmählich stärker wird, zuweilen sehr bedeutende Dimensionen (2,5 pCt.) 
annimmt, und nach und nach bis zu vollständigem Schwund von Eiweiss¬ 
spuren abklingt (Nr. 3, 4, 5, 15, 17, 18). Wegen der Ermüdung der 
schwächeren Patienten sahen wir uns zuweilen leider genötigt, den 
Versuch vor der Zeit abzubrechcn. Die Eiweissausscheidung macht 
augenscheinlich einen gewissen Zyklus durch. Eine grössere Eiweiss¬ 
ausscheidung wurde beobachtet, wenn der Kranke aufrecht kniete, aber 
es liess sich keine Spur von Eiweiss nachweisen, wenn der Kranke beim 
Knien sich auf die Unterschenkel setzte; dasselbe erfolgte auch beim 
gewöhnlichen Sitzen. Beim Auf- und Abgehen im Krankensaal (Nr. 1, 17, 9) 
blieb die Albuminurie aus oder, wenn sie auftrat, so war sie viel schwächer 
als beim Stehen. Bei Kräftigung des Organismus verminderte sich die 
orthostatische Albuminurie (Nr. 1, 16) allmählich, bis sie völlig aufhörte, so 
z. B. betrug die Eiweissmenge am 40. Tage 0,02 pCt. und am 47. waren 
nur schwache Spuren nachzuweisen. Von Interesse ist die Tatsache, 
dass unter den 18 untersuchten Fällen nur bei 5 (Nr. 7, 12, 13, 16, 18) 
schon früher auf der Höhe des Scharlachprozcsses eine Albuminurie be- 
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standen hatte. Bei anderen 28 Fällen, die bei der Probe auf orthosta- 
tische Albuminurie ein negatives Resultat ergaben, wurde Eiweiss in 
6 Fällen nachgewiesen; folglich ist für das Auftreten der orthostatischcn 
Albuminurie eine vorhergehende Schädigung der Niere nicht unbedingt 
notwendig. Also nur in 18 Fällen von 46 ergab sich ein positives 
Resultat bei der Probe auf orthostatische Albuminurie. Bemerkenswert 
ist, dass von den 18 Kranken 5 im Alter von 18—21 Jahren standen, 
also über das Alter hinaus waren, welches von der Mehrzahl der Autoren 
bei dieser Krankheitsform für fast obligatorisch angesehen wird; anderer¬ 
seits waren von den 28, deren Untersuchung ein negatives Resultat ergab, 
16 Individuen im Alter von 12—15 Jahren. Jehle hält das Alter von 
10 —13 für das am meisten von der „lordotischen Albuminurie“ be¬ 
fallene, und in keinem der von ihm angeführten Fälle wird diese Grenze 
überschritten. Das Essen selbst vermindert die orthostatische Albumi¬ 
nurie ein wenig, die Qualität der Nahrung aber übt keinen merkbaren 
Einfluss aus. Bei lYoStündigem Liegen schwindet die Albuminurie voll¬ 
ständig. Bei mikroskopischer Untersuchung des Harns nach orthostatischer 
Stellung wurden eine geringe Anzahl hyaliner Zylinder (1—2 im Gesichts¬ 
feld), einzelne Leukozyten und Oxalatkristalle gefunden. Beim Stehen 
konstatierte man 12—30 Pulsschläge mehr in 1 Minute als beim Liegen. 

Nun wende ich mich zur Beschreibung von orthostatischen Albu¬ 
minuriefällen, die mit anderen Infektionskrankheiten im Zusammenhang 
standen, und will beim 1. Fall, welcher als anschauliches Beispiel dienen 
kann, etwas länger verweilen. 

19 . A. W—ff, 10 Jahre alt, Sohn eines Schiffskapitäns wird mit Symptomen 
von Typhus abdominalis aufgenommen; am 11. oder 12. Tage nach dem Temperatur¬ 
abfall, als Pat. das Bett zu verlassen begann, wurde Albuminurie nachgewiesen. Vom 
5. Lebensjahre an wurde er in einem Waisenhause erzogen. Sein Vater ist gestorben 
(Todesursache unbekannt), seine Mutter am Leben, 2 Schwestern sind gesund. Im 
5. Jahre hatte er dieMasern, im7. wurden die hypertrophierten Mandeln teilweiseentfernt. 
Seine Erkrankung am Typhus abdom. äusserte sich am 10. 12. (1906) mit Schnupfen, 
Kopfschmerzen, allgemeiner Schwäche. Am 18.12. wurde er in die Klinik aufgenommen. 

Pat. ist für sein Alter hochgewachsen, grazil gebaut; blasse Hautfarbe und 
blasse Schleimhaut, schwach entwickelte Muskulatur. Gesicht etwas asymmetrisch; 
rechte Stirnhälfte und linker Backenknochen stärker entwickelt; Ohrläppchen 
schwach entwickelt, hoher Gaumen, weit voneinander abstehende gezackte Zähne; 
paralytischer Thorax mit einer rechts-skoliotischen Verbiegung der Wirbelsäule; 
Beweglichkeit der 10. Pvippe, Sternumwinkel — 65 Grad; linke Zervikal- und 
rechte Axillardrüsen vergrössert; die engen Arterien sind ausserhalb der Pulswelle 
fühlbar; negativer Dermographismus, Contractilitas idiomuscularis, Pharyngeal¬ 
reflex abwesend, Patellarrellex erhöht. Herzdämpfung im Durchmesser verkleinert, 
Spitzenstoss undeutlich im 4. Interkostalraum, Herztöne rein. Lungen normal. 
Während der Temperaturerhöhung zählte der Puls 105 Schläge in 1 Minute, die 
Erregbarkeit der Herztätigkeit (bis 90) blieb noch lange nach dem Absinken der 
Temperatur bestehen. 22—26 Atemzüge in 1 Minute. Harn: Menge etwa 500 ccm, 
spez. Gewicht 1010—1015. Leber der Betastung zugänglich. Das Körpergewicht 
nahm während der Genesung um 5,5 kg zu. Die Harnmenge stieg bis auf 
2500 —3000 ccm bei einein spez. Gewicht von 1005. Die Leber nicht mehr palpabel. 
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Datum 

Eiweiss 
vor dem 
Versuch 

pCt. 

Versuchsanordnung 

Harn¬ 
menge 
in ccm 

Eiweiss 
nach dem 
Versuch 

pCt. 

Bemerkungen 

8. 1. 

_ 

7 Min. stehen 

5 

0,3 

lleotyphus. P = 102; RR = 86. 


0,3 

Darnach 10 „ liegen 

4 

Spuren 

P = 84: RR = 84. 


Spuren 

Noch 20 „ 

9 

Spuren 



Spuren 

„ 30 , 

12 



10. 1. 


Analoge Resultate (wie am 8. 1.) 



12. 1. 

— 

Stellung ä la vache 5 Min. 

8 

— 

P = 100; RR = 88. 


— 

7 Min. sitzen 

4 

— 

P = 84; RR = 90. 


— 

5 „ stehen 

5 

0,02 

P = 84; RR = 82. 


0,02 

15 „ liegen 

12 

Spuren 

P = 66; RR = 85. 


Spuren 

15 „ 

10 

— 



— 

5 „ stehen 

5 

0,5 

Gleich nach dem Mittagessen. 

13. 1. 

— 

0 ? 

20 

0,05 

Vor dem Mittagessen. 


Spuren 

6 - 

6 

Spuren 

Nach dem Mittagessen. 

14. 1. 

Spuren 

6 „ * 

6 

0,02 

Vor dem Mittagessen. 


0,02 

40 „ liegen 

23 

Spuren 



Spuren 

10 „ 

5 

— 



— 

6 stehen 

— 

0,55 

Ara Nachmittag. 

15. 1. 

— 

6 * gehen 

17 

— 

Nach einer Tasse Kakao. 


— 

12 „ stehen 

6 

0,1 

Am Nachmittag. 

16. 1. 

0,05 

6 * 

6 

2 

VordemVersuch Gehen u. Stehen. 


2 

60 „ liegen 

16 

Spuren 

P = 84; RR = 86. 


— 

6 „ stehen 

6 

1 

P = 90: RR = 84. 

17. 1. 

— 

6 » * 

245 

— 

Vor dem Versuch 5 Glas Tee 


0,15 

Noch 6 ,, „ 

8 

0,3 

getrunken. 


— 

» 6 „ 

4 

0,75 

Am Nachmittag. 

18. 1. 

— 

Bei Rückenlage passive Be- 

5 

— 

Am Vormittag. 



wegungen der Beine wäh- 






rend 6 Min. 





— 

6 Min. gehen 

10 

— 

Am Nachmittag. 


— 

Noch 6 „ 

6 

— 

P = 120. 


— 

6 „ „ 

6 

0,25 

P = 102. 

19. 1. 

— | 

6 „ 

5 

— 



1 

Allgemeine Massage (mit 

4 

— 




Ausnahme der Bauch- 






gegend) 8 Min. 





— 

Kohlensaures Bad 

30 

— 

Vor dem Bade: beim Liegen 






P = 102, RR = 85. Nach 






dem Bade : beim Liegen P = 






96, RR = 97. 


— 

| 6 Min. stehen 

5 

0,2 

15 Min. nach dem Bade P = 96; 






RR = 92. 

21. 1. 

Spuren 1 

In wattierter Bauchbandage 

> 6 

Spuren 

Am Nachmittag. 


i 

6 Min. stehen 





Spuren 

Ohne Bandage 6 Min. stehen 

6 

0,2 


22. 1. 

— 

6 Min. stehen 

— 

0,05 

Am Vormittag. 


0,05 

l Noch 6 „ 

— 

1,25 



1,25 

! * 6 „ 

— 

2,6 



2,6 

* 6 » 

— 

3,2 



3,2 

„ 6 „ 

— j 

3,8 

Nach V 2 Stunde. 


3,8 

» 10 * , 

— 

4 



4 

»15» » 

— 

5,05 

Nach 1 Stunde. 


5,05 

»15* 

— 

3,15 



3,15 

» 15 » 

— 

1,85 

Nach D /2 Stunden. 


1,85 

» 15 * 

— 

1,7 

Wurde müde; weigerte sich, den 


1,7 

6 „ liegen 

— 

Spuren 

Versuch fortzusetzen. 

23. 1. 

— 

6 Min. mit Bandage stehen 

6 

Spuren 



Spuren 

i 6 „ ohne * 

5 

0,5 



0,5 

; 12 Min. stehen 

7 

1 

V 2 Stunde. 


1 

1 Noch 30 „ „ 

10 

1 1.C 

Nach 1 Stunde. 
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Datum 

Eiweiss 
vor dem 
Versuch 

pCt. 

Versuchsanordnung 

Harn¬ 
menge 
in ccm 

Eiweiss 
nach dem 
Versuch 

pCt. 

Bemerkungen 

23. 1. 

1,6 

Noch 10 „ r 

6 

0,3 



0,3 

60 „ liegen 

14 

0,02 

Nach 1 Stunde Bettruhe. 


0,02 

. 60 „ 

— 

Spuren 

Nach 2 Stunden Bettruhe. 

24. 1. 

— 

6 Min. stehen und 2 mal 

5 

0,1 

Am Vormittag: beim Liegen 



0,5 g Antipyrin innerlich 



P = 88, RR = 80; beim 






Stehen P = 102, RR = 85. 

25. 1. 

— 

6 Min. mit Bandage stehen 

5 

■ — 

Am Vormittag: mit Bandage 


— 

Noch 6 Min. mit Band. steh. 

4 

— 

P = 100, RR = 90. 


— 

„ 18 „ „ „ 

8 

— 

Nach V 2 Stunde. 


— 

v 15 v n v „ 

6 

Spuren 

Nach 45 Minuten. 


Spuren 

6 * ohne „ „ 

4 

1,1 

Ohne Bandage: P = 100, 






RR = 75. 

26. 1. 

— 

6Min. knicendc Sitzstellung 

5 

— 

Am Vormittag P = 94. 


— 

6 „ aufrecht knieende 

3 

0,02 

P = 90; RR = 92. Beim 



Stellung 



Liegen: P = 80, RR = 87. 


— 

6 Min. mit Bandage stehen 

7 

— 

Am Nachmittag. 


— 

Noch 42 Min. mit Band. steh. 

8 

— 



— 

97 

r) ** • y) v r w 

6 

— 


27. 1. 

— 

6 Min. knieende Sitzstellung 

7 

— 

Am Vormittag. 


— 

6 „ aufrecht knieende 

3 

1,8 




Stellung 





— 

6 Min. mit Bandage stehen 

56 

— 

Am Abend. 


— 

Noch 6 Min mit Band. steh. 

46 

— 



— 

„ 6 T> „ „ V 

44 

— 



— 

v ® n „ „ „ 

42 

— 

Nach 25 Minuten. 


— 

6 * ohne „ 

33 

0,03 


2. 2. 


6 Min. stehen 

5 

Spuren 



Spuren 

Noch 6 „ „ 

5 

0,03 



0,03 

n 45 B * 

13 

0,7 

Nach 1 Stunde. 

3. 2. 

— 

10 „ liegen 

8 


Am Vormittag. Nierengegend 


— 

6 „ stehen 

7 

0,02 

durch Lämpchen erwärmt. 


— 

Noch 6 „ * 

5 

0,05 


4. 2. 


Analoge Resultate (wie am 

3. 2.) 



5. 2. 

— 

15 Min. liegen 

1 io 

1 - 

Senfpflaster aufdieNierengegend. 

6. 2. 


Analoge Resultate (wie am 

5. 2.) 



13. 2. 

— 

10 Min. stehen 

7 

1,2 



1,2 

Noch 10 „ „ 

3 

1,8 



1,8 

* io „ „ 

4 

5,1 



5,1 

» io * „ 

3 

4,6 



4,6 

* io * 

3 

4,2 



4,2 

* 10 * 

3 

1,7 



1,7 

„ 10 „ 

5 

0,65 



0,65 

» 10 „ 

4 

0,2 



0,2 

„ 6 „ „ 

5 

— 



[ 


«e 

£eh 

Datum 

Name, 

Alter 

Diagnose 

^ Eiweiss 

0 vor dem 
Versuch 

Versuchs¬ 

anordnung 

Harnmenge 
in ccm 

Eiweiss 

0 nach dem 
^ Versuch 

Krankheits¬ 

tag 

Tag mit 
norm. Temp. 

Bemerkungen 

20 

3. 1. 

P., 20. 

Typhus 


30 Min. stehen 

10 

Spuren 

29 

14 

2 Anfälle, Temperatur bis 40,6 °. 




recurrens 

Spuren 

Noch 30Min. steh. 

6 

Spuren 

— 

— 

Leber und Milz vergrössert. 





Spuren 

„ 30 „ „ 

5 

Spuren 

— 

— 

Typhus recurrens 1901. 





Spuren 

• 30 „ „ 

4 

Spuren 

— 3 

— 

lleo-typhus 1903. 

21 

3. 1. 

S., 19. 

Typhus 

— 

30 Min. stehen 

15 

— 

22 

3 

2 Anfälle, Temperatur 41°. 




recurrens 

— 

Noch 30Min. steh. 

' 12 

Spuren 

— 

— 

Nie krank gewesen. 





Spuren 

• 30 „ „ 

10 

0,02 

— 

— 






0,02 

r, 30 „ „ 

1 3 

— 

— 

— 
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Fall i 

Datum 

Name, | 
Alter | 

- 

Diagnose 

! 

s i -g 1 

ü-o 3 I 
. s- 

pCt. 

Versuchs¬ 

anordnung 

CD 

bß 1 

p fl 

2 5 

Ö o 

Sa I 

33 

Eiweiss 
o nach dem 
Versuch , 

c n 

a bc 
^ rt 

fl 1 

c« 

~ l 

Tag mit 
norm. Temp. 

Bemerkungen 

22 ' 

3. 1. 

R., 16. 

Typhus 

1 

30 Min. stehen 

13 

Spuren 

20 

2 

2 Anfälle, Temperatur bis 40,6°. 



| 

recurrens 

Spuren. 

30 „ „ 

7 

0,02 

— 

— 

Milz vergrössert. 1906 Schar- 











lach durchgemacht. Beim 











Stehen P = 84, beim Liegen 











P = 72. 

23 

4. 1. 

S., 24. 

Typhus 

— 

30 „ 

18 

Spuren 

23 

7 

2 Anfälle, Temperatur bis 40,6°. 




recurrens 

Spuren 

Noch 30Min. steh. 

6 

1 0,02 

— 

— 

Nie krank gewesen. Beim 





0,02 

, 30 „ „ 

15 

| 0,02 

— 

— 

Stehen P = 108, beim Liegen 











P = 72. 

24 

4. 1. 

S., 26. 

Typhus 

N 

egatives Resultat 

31 

4 

2 Anfälle, Temperatur bis 40,6°. 




recurrens 







Leber, Milz vergrössert. 

25 

4. 1. 

P., 16. 

Typhus 

N 

egatives Resultat 

• 28 

11 

2 Anfälle, Temperatur bis 41,5°. 




, recurrens 







Milz vergrössert. Beim Stehen 











P - 90, beim Liegen P = 70. 

26 

10. 1. 

Ct., 32. 

Malaria 

— 

30 Min. stehen 

12 


— 

14 

Die Temperatur erreichte 39,9°. 





— 

Noch 30 Min. steh. 

8 

— 

— 

— 

Eiweiss bis 0,1 pCt., Häma¬ 





— 

. 30 , „ 

10 

0,02 

— 

— 

turie und hyaline Zylinder. 





0,02 

Am Nachmittag 

21 

Spuren 

— 

— 


27 

11. 1. 

S., 18. 

| Infcctio 

— 

30 Min. stehen 

— 

Spuren 

— 

30 

Temperatur bis 40°. 


1 


gripposa 

Spuren 

Noch 1 Std. steh. 

8 

Spuren 

— 

— 

Beim Liegen RR = 105, P = 





i Spuren 

. i'/* > . 

12 

0,02 


— 

84; beim Stehen RR = 105, 





0,02 

* 2 r r 

7 

0,02 


— 

P = 100. 


i 


1 

1 0,02 

I , 2 »/, „ „ 

6 

Spuren 







| 


v) £ -fl 

r/i £ O 


bß 

tn S jd 

W) 4) CJ 

fl 



Datum 

Name, j 


ot: 3 
* £ 

Versuchs* 

fl fl 

® o 1 

«•O 3 
^ -s U 

TZ fl 

Bemerkungen 

75 

Diagnose 

^ ^ 

rvi O ° 


E o | 

•ü ü 

bß . 

H 1 

**4 | 


Alter 1 

w >> 

anordnung 

e c i 

CÖ 

W rt ►> 
fl ^ 





pCt. 


E 

pCt. 

o 

fl 


_ 

28 

12 . 1. 

P., 15. 

Infectio j 


30 Min. stehen 

160 

Spuren 

3 

Die Temperatur erreichte 39,3°. 



I 

gripposa 

Spuren 

Noch 60 Min. steh. 

9 

0,02 

— 

Leber und Milz vergrössert. 





0,02 

» 30 „ „ 1 

11 

Spuren 

— 

Beim Liegen RR = 95, P = 80. 





Spuren 

* 30 * * 1 

8 

— 

— 

Nach einstündig. Stehen P = 95. 

29 

7. 2. 

Ar., 20. 

Infectio 

— 

30 Min. stehen 

18 

Spuren 

2 

Dio Temperatur erreichte 39,8°. 



. 

gripposa 







30 

4. 2. 

P., 20. 

; i 

Morbus 

Basedowii 


60 „ 

16 

0,01 

■ — 


31 

15. 1. 

S., 23. 

Pneumon. 


30 „ 

22 ! 

Spuren 

— 

Beim Stehen P = 100. 




chronica 

Spuren 

Noch 30 Min. steh. 

14 

Spuren 

— 

Beim Liegen P = 80. 




Temperatur 

36,0-37,4°. 

Pneumon. 

Spuren) 

, 60 „ „ 

12 

[Spuren 

— 

32 

4. 2. 

A., 28. 

— 

30 Min. stehen 

15 1 

— 

— 





chronica 

1 bacillar. 










Temperatur 

36*4—37,0°. 

Pneumon. 







33 

4. 2. 

B., 47. 


30 „ 

18 

Spuren 

11 





crouposa 

Spuren 

Noch 30 Min. steh. 

14 

'Spuren 

— 




Sch.,27 

dext..inf. 

Spuren 

r 60 « » 

19 

Trübg. 

*— 


34 

10 . 1. 

Pneumon. 

30 Min. stehen 

28 

‘ — 

5 

Die Temperatur erreichte 39,4°. 




crouposa 
dext. inf. 

— 

Noch 30Min. steh. 

14 

^Spuren 

—. 


35 

27.12. 

S., 22. 

Pleuro- 


15 Min. stehen 

8 

1 0,02 

— 

Temperatur = 36,5-37,2°. Blut¬ 


1906 

r : * • 

pneuraon. 





speien. P = 96 ; Körpergewicht 




sicca inf. 
chronica 

. 





= 42 kg. 


Zeitsehr. f. klin. Medizin. 77. Bd. H. I u. 2. 5 
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Ph 

Datum 

Name, 

Alter 

Diagnose 

Eiweiss 
o vor dem 
^ Versuch 

Versuchs¬ 

anordnung 

Harn men ge 
in ccm 

Eiweiss 
o nach dem 
^ Versuch 

Tag mit 
norm. Temp. 

Bemerkungen 

36 

9. 2. 
1907 

S., 23. 

Pneumon. 
catarrh. ! 
Pleuritis 
sicca 

p j 

7 Min. stehen 

G 

Spuren 

— 

Temperatur = 36,8 °. 

37 

1 9. 11. 

Ar., 19. 

Stenosis v. 

mitralis. 

Polyar¬ 

thritis 


GO „ 

ts 

Spuren 



38 

21 . 2. 

S, 26. 

Ileotvphus' 

i 

10 , 

12 

Spuren 

16 



Die oben angeführte Tabelle bestätigt die Schlüsse, welche auf Grund 
des Studiums der nach Scharlach auftretenden orthostatischen Albuminurie 
gezogen wurden, vollständig. Da ich es für ganz unnötig halte, diese 
Schlussfolgerungen noch einmal anzuführen, werde ich sie nur durch neue, 
hauptsächlich aus dem Studium von Fall 1 hervorgegangene Befunde 
ergänzen. 

Den Bedingungen nachforschend, unter denen es möglich wäre eine 
der orthostatischen analoge Albuminurie hervorzurufen, versuchte ich eine 
Reihe von physischen und Temperaturwirkungen anzuwenden (diese Be¬ 
obachtungen gehören ins Jahr 1907, als Jehl es Arbeit über die lordotische 
Albuminurie noch nicht veröffentlicht war). Es wurden z. B. vorgeschrieben: 
allgemeine Massage (mit Ausnahme der Bauchgegend), passive Bewegung 
der Gliedmassen bei fixierter Rückenlage des Patienten, Körperstellung 
ä la vache, kohlensaure Vollbäder, durch Licht bewirkte Erwärmung der 
Nierengegend, Derivantia (Senfpflaster) auf die Nierengegend, jedoch blieben 
alle diese Mittel ohne jeglichen Erfolg, da es nicht gelang eine Eiweiss¬ 
ausscheidung im Harn hervorzurufen. Auch vielfache Beobachtungen des 
vermittelst des Riva-Roccischen Apparates bestimmten Blutdruckes, 
sowie Beobachtungen des Pulses ergaben kein befriedigendes Resultat; 
so schwankte z. B. in aufrechter Stellung der Blutdruck zwischen 
82 und 86 mm der Quecksilbersäule und die Frequenz des Pulses be¬ 
trug 90—102 Schläge in 1 Min., in horizontaler Lage schwankte der 
Blutdruck zwischen 81 und 86, der Puls 86—88; kohlensaure Bäder, 
Stellung ä la vache, Einnehmen von Antipyrin und Anlegen einer Bauch¬ 
bandage vermochten weder Puls, noch Blutdruck zur Ueberschreitung der 
gewöhnlichen Grenzen zu bringen. Beobachtungen an anderen Kranken 
(z. B. Grippeinfektion bei Fall 27 u. 28) zeigten sogar, dass eine Differenz 
des Blutdruckes bei vertikaler Stellung und horizontaler Lage des Kranken 
(bei einem = 95, beim anderen = 105) bei einer Pulsdiflferenz von 
15 Pulsschlägen (beim Stehen = 95—100, beim Liegen = 80—84 in 
1 Min.) ganz ausbleiben kann. Auf Grund meiner Beobachtungen kann 
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Beitrage zur Lehre von der orthostatischen Albuminurie. 

ich behaupten, dass die orthostatische Albuminurie mit Blutdruck und 
Puls in keinem Zusammenhang steht. 

Wie man aus der Tabelle ersieht, ist eine Reihe von Infektions¬ 
krankheiten als disponierendes Moment zu der orthostatischen Albuminurie 
anzusehen. Unter 13 Fällen von Typhus recurrens wurde die orthostatische 
Albuminurie 4mal nachgewiesen, unter 17 Fällen von Typhus abdominalis 
2mal; unter 4 Fällen von Grippe auch 2mal; unter 7 Fällen von 
chronischer Lungentuberkulose 4mal; unter 6 Fällen von croupöser Pneu¬ 
monie 2 mal. 

In Anbetracht dessen, dass die Kranken im Alter von 15—24 Jahren 
standen und einige Erkrankungen recht schnell und leicht verliefen, ist 
es wohl kaum möglich das Auftreten der Albuminurie als Ergebnis „einer 
lordotischen Krümmung der Lcndenwirbelsäule“ anzusehen. Eine solche 
Annahme scheint noch weniger wahrscheinlich, als man schwerlich an¬ 
nehmen kann, dass während einer so kurzen Krankheitsdauer die gesamte 
Körpermuskulatur, insbesondere die Rückenmuskeln, solche Umwandlungen 
erleiden könnten, dass sie, wie es Jehle voraussetzt, eine Krümmung 
des Rückgrates herbeizuführen imstande wären. Richtiger, meine ich, 
wäre die Annahme, es handle sich um eine vorübergehende Funktions¬ 
störung der durch das Infektionsgift geschädigten Niere bei grösserem 
Anspruch an ihre Arbeitsleistung bei der orthostatischen Stellung. Es 
ist schwer zu bestimmen, ob diese Minderwertigkeit der Nierenaktion von 
einer ererbten Nierenschwäche, oder von der Qualität und Quantität des 
Infektionsgiftes, oder aber von beiden Ursachen zusammen abhängt. 
Bemerkenswert ist die Tatsache, dass in 38 Fällen verschiedenartiger 
Infektionskrankheiten, bei welchen die Probe auf orthostatische Albu¬ 
minurie ein negatives Resultat ergab, dasselbe Resultat auch dann erzielt 
wurde, wenn der Kranke bei noch fortdauerndem Fieberzustande (z. B. 
Tuberc. chron.) oder nach andauerndem, mit hoher Temperatur, Eiweiss¬ 
ausscheidung usw. verbundenem Bettliegen (Typhus abdominalis) zum 
ersten Mal eine vertikale Stellung einnahm. Obwohl die vertikale 
Stellung schon nach wenigen Minuten (5—10 Min.) Symptome allgemeiner 
Schwäche hervorrief (Zittern in denKnien, Händen, Zyanose, Schwindel u.a.), 
die zum vorzeitigen Abbrechen des Versuches nötigten, trat auch in 
solchen Fällen keine Albuminurie auf; der Blutdruck zeigte dabei keine 
besonderen Schwankungen (100—108; 100—110). Von Interesse ist 
hierbei die enorme Eiweissmenge im Harn, die in einigen Fällen, z. B. 
in Fall 19, 5,1 pCt., d. h. 51 pM., erreichte (Jehle gibt einen Fall mit 
36 pM. Eiweiss an) und die sulzige Bcsehaflenenheit des Harns, nachdem 
er einige Minuten in der Eprouvette gestanden hatte. Bei Stellung des 
Kranken ä la vache erwies sich ungeachtet der Lordose kein Eiweiss 
im Harn, wie man a priori, auf Grund von Jehles Theorie, erwarten 
könnte. Die Eiweissmenge ist bei orthostatischer Stellung am Nach¬ 
mittage geringer, als am Vormittage; darin stimmen meine Beobachtungen 

8 * 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Digitized by 


116 V. GOMOLITSKY, 

mit denen v. Noordens und anderen Autoren überein. Beim Genuss 
grosser Flüssigkeitsmengen wird das Resultat des Versuches zweifelhaft; 
eine geringe Eiweissmengc kann durch die Flüssigkeitsmasse in so hohem 
Grade verdünnt werden, dass die Eiweissbestiramung erschwert wird. 
Das Anlegen einer genügend breiten, festen Bandage, z. B. das Urabinden 
des ganzen Unterleibes, verhindert die Eiweissausscheidung sogar bei 
dauernder vertikaler Stellung. Jehl cs Beobachtung, dass das aufrechte 
Knien in kürzerer Zeit eine stärkere Albuminurie hervorruft, kann ich 
bestätigen. Das Gehen übt keinen Einfluss auf die Albuminurie aus. 
Interessant erweist sich bei andauernder orthostatischer Stellung das all- 
mählige Ansteigen des Eiweissgehaltes, welcher nach einer 1 j 2 Stunde 
sein Maximum erreicht (5,1 pCt.), dann der allmähliche Abfall und endlich 
das vollkommene Schwinden des Eiweisses nach V/ 2 Stunden (siehe Fall 
19—13/III). Also wird, wie aus den angeführten Fällen zu ersehen ist, 
das Schwinden der Albuminurie keineswegs ausschliesslich durch die 
horizontale Lage bedingt; augenscheinlich geht nach einer bestimmten 
Zeitdauer ein gewisses Anpassen der Niere an die neue Lage vor sich, 
und cs tritt allmählich eine volle Wiederherstellung ihrer normalen Funk¬ 
tion ein, obgleich man nicht leugnen kann, dass beim Liegen die Wieder¬ 
herstellung sich viel schneller vollzieht. Diesen Tatsachen gemäss 
entschloss ich mich, auch an Kranken mit geschädigten Nieren Beobach¬ 
tungen vorzunchmen, um darüber klar zu werden, in wie weit ein lokaler 
Prozess in den Nieren selbst als disponierendes Moment für die Ver¬ 
stärkung der Albuminurie bei orthostatischer Stellung des Kranken in 
Betracht kommt (s. nebenstehende Tabelle). 

Aus der angeführten Tabelle ist ersichtlich, dass bei Nephritikern 
die orthostatische Stellung, falls sie nicht von zu kurzer Dauer ist, 
immer ein Ansteigen der Albuminurie hervorruft. Zuweilen war das 
Ansteigen ein ziemlich bedeutendes, z. B. von 0,06 bis auf 0,42, von 
0,01 auf 0,1 usw. Die Bauchbandage übte in diesen Fällen keine merk¬ 
bare Wirkung auf die Verminderung der Albuminurie aus. Körperliche 
Uebungcn, wie Gymnastik und Spaziergänge, deren Wirkung ich im 
ersten Fall verfolgt habe, führten auch zum Ansteigen der Eiweissmenge, 
aber nicht in dem Grade, wie die orthostatische Stellung. Vertikale 
Körperhaltung (beim Gehen und Stehen) bewirkte eine Zunahme der ge¬ 
samten täglichen Eiweissmenge, z. B. 3,5 g und 4,6 g anstatt 1,0 g oder 
2,5 g Eiweiss, die beim Einhalten der horizontalen Lage ausgeschieden 
wurden. Von Jehlcs Beobachtungen, dass die orthostatische Albuminurie 
eigentlich eine „lordotische“ (d. h. durch die Lordose der Lendenwirbel¬ 
säule bedingte) sei, ausgehend, benutzte ich das mir zur Verfügung ge¬ 
stellte Material des orthopädischen Instituts, um die Frage zu erörtern, 
inwieweit verschiedene Krümmungen der Wirbelsäule eine Albuminurie 
begünstigen. Meine Beobachtungen erstreckten sich auf 38 mit Skoliose 
behaftete Kranke, von denen die meisten noch nicht 14 Jahre alt waren 
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73 

Pt« 

Datum 

Name 

und 

Alter 

oa g m 

i .2 5 § 

* s fc 
w 

pCt. 

i 

Versuehsanordnung 

Eiweiss nach 
dem Versuch 

pCt. 

Bemerkungen 

89 

26. 1. 

A., 32 

! 0,05 

6 Min. stehen 

i 

0,05 

Harn: viel Phosphate, wenig 


29.1. 


0,03 

6 Min. stehen 

0,03 

hyaline Zylinder, Epi- 




0,03 

5 Min. Gymnastik 

0,04 

thelien(keinOxalat); klar, 




0,04 

2 stünd. Spaziergang 

0,15 

amphoter. — Hat früher 


30. 1. 


Spuren 

15 Min. Gymnastik 

0,1 

Masern, Scharlach durch- 




0,1 

2 stünd. Spaziergang 

0,2 

gemacht. Bruder an Ne- 








phritis leidend. Ist v. Jahre 








1905 krank; Albuminurie 


31.1. 


0,03 

15 Min. Gymnastik 

0,1 

bis zu 3,5 pCt. Skoliose. 




0,1 

2 stünd. Spaziergang 

0,45 

d --= 1020. 


3. 2. 


0,03 

15 Min. Gymnastik 

0,15 





0,15 

3 /i stünd. Spaziergang 

0,15 






und Mittag 

1 




4. 2. 



Derselbe Erfolg wie am 3. 2. 


5. 2. 


0,05 

1 5 Min. Gymnastik ! 

0,2 





0,2 

Frühstück 1 

0,15 



7. 2. 


0,05 

Bad 30° 

0,1 



19. 2. 


0,08 1 

IV 2 Std. stehen 

0,4 

d = 1021; spärliche hyaline 








Zylinder und Epithelien. 


21.2. 


0.06 ! 

IV 2 Std. stehen 

0,4 

d = 1022. 


23. 2. 


0,06 

IV2 Std. mit der Ban 

0,42 

Hat den ganzen Tag die Ban- 




1 

dage stehen 1 



dage nicht abgenommen. 




\ 




Die tägliche Eiweissmenge 








hat nicht abgenommen. 


24. 2. 


0,1 ' 

IV 2 Std. mit der Ban- 

0,45 

d = 1011; nach der Ban- 





dage stehen 



dage = 1020. 






& 








p» g 

• 0 

8 0 

® JA S 

M: 







2.2 

W 







et 

« 

pCt 


IO 

30.11. 

D., 28 

0,35 

10 Min. stehen 

12 

0,35 

Gewicht = 55,3 kg; T = 


2. 12. 


0,03 

30 Min. liegen 

22 

0,03 

36,0°; P = 72; Harn = 




0,03 

10 Min. stehen 

10 

0,03 

2060; d = 1013; normal. 




0,03 

60 Min. stehen 

15 

0,1 

Nephr. parench. subacuta. 


4. 12. 


0,05 

30 Min. stehen 

39 

0,05 





0,05 

30 Min. stehen 

20 

0,15 



7. 1. 


0,05 

60 Min. stehen 

20 

0,15 





0,15 

30 Min. stehen 

10 

0,2 





0,2 

30 Min. stehen 

8 

0,3 


El 

8. 3J 

F., 16 

0,01 

60 Min. stehen 

24 

0,01 

Scolios. lumbodors. dox. 



i 0,01 

Noch 30 Min. stehen 

25 

0,1 

Früher: Polyarthritis; 



! o,i 

l 1 /* stünd. Gymnastik 

40 

0,01 

2 Schwestern an Nephritis 



1 

l 



leidend. 


(ich hielt ein jüngeres Alter für die Beobachtungen passender, weil das 
ganze Gerippe, insbesondere aber die Wirbelsäule in demselben biegsamer 
ist). Das Resultat war ein ziemlich unerwartetes: Kein einziges Mal 
fand ich bei diesen Kranken eine orthostatische Albuminurie, obgleich 
sie alle nicht minder als l l j 2 Stunden eine aufrechte, beinahe völlig un¬ 
bewegliche Stellung einhielten. Nach einstündiger Gymnastik aber an 
Apparaten und Freiübungen liess sich bei 8 von ihnen eine Albuminurie 
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nachwcisen, bei 3 waren nur Spuren von Eiweiss zu entdecken, bei 5 
erreichte die Menge 0,25 pCt. 



Name 


Eiweiss 


Eiweiss 


Fall 

und 

Alter 

Diagnose 

vor d. 
Versuch 

pCt. 

Versuchs- 

anordnuDg 

nach d. 
Versuch 

pCt 

Bemerkungen 

42 

B., 14 

Scoliosis dors. dex. 


IV 2 Std. stehen 

_ 




(1 cm) 

— 

1 Std. Gymnastik 

0,02 


48 

P.,7 

Paresis pedis dex. post , 

— 

IV 2 Std. stehen 

— 

Früher: croupösc 



poliomyelitidem 

— 

1 Std. Gymnastik 

0,15- 

Pneumonie. 



Scoliosis lumb. dex. i 



0,25 


44 

K., 14 

Scoliosis dors. dex. 

— 

1 Std. Gymnastik 

0,03 

In der Anamnese: 



(2 cm), lumbal, sin. 



3 mal Lungen¬ 



(1 cm) 




entzündung. 

45 

S., 22 

j 

Scoliosis dors. dex. 

— 

IV 2 Std. stehen 

— 



(1 cm), lumbal, sin. 
(1 y 2 cm) 

— 

1 Std. Gymnastik 

0,02 

1 



46 

S. 

Scoliosis dors. dex. 

1 

1 Std. Gymnastik 

| 0,03 

Vorzeitig geboren; 



(2 72 cm) 


i 

in der Anamnese: 
Masern, croupöse 
Lungenentzündg 




In diesen Fällen übte die Gymnastik also eine grössere Wirkung 
auf die Niere aus als die orthostatische Stellung. Die oben angegebenen 
-Zahlen zeugen auch von der Seltenheit der orthostatischen Albuminurie 
im allgemeinen. 

Aus den vielen angeführten Beispielen ist zu ersehen, dass die 
orthostatische Stellung für einige ungewohnt erscheint und als solche 
eine, zuweilen recht heftige, Reaktion von Seiten der Niere hervorruft. 
Dieser Umstand führte mich auf die Idee, eine solche Stellung bei Tieren 
anzuwenden, für die sie noch ungewohnter ist. Dieselben Tiere ver¬ 
wandte ich dann auch, um an ihnen die Erscheinungen der traumatischen 
Albuminurie zu studieren. 

Die Versuche wurden an 5 gesunden Tieren (die noch zu keinem 
Experiment gedient hatten) — 2 Kaninchen und 2 jungen Hunden — 
ausgeführt und bestanden in folgendem: 

a) in beiderseitiger Nierenpalpation bei sitzender Stellung des Tieres. 
Die Palpation fand 6 bis 20 mal statt und wurde ungefähr ebenso aus¬ 
geführt wie bei kranken Menschen mit Nierenptose; danach setzte man 
das Tier in einen reinen Käfig und untersuchte jede neue Harnportion 
auf Eiweiss. Der Harn wurde in einem unter dem Käfig stehenden 
Glase gesammelt. Der Käfigboden bestand aus einem dreifachen Draht¬ 
netz, das den Kot zurückhielt, den Harn aber frei durchliess. 

b) in vertikaler Stellung des Tieres auf den Hinterbeinen. Das Tier 
wurde an ein schmales, vertikal am Tisch befestigtes Brett angebunden. 
In dieser Lage blieb es 24 bis 48 Stunden, ohne eine bedeutende Ver¬ 
schlimmerung des Gesamtzustandes zu erfahren, da das Füttern fort¬ 
gesetzt wurde. Der herabfliessende Harn wurde in einem unter das Tier 
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gestellten, mit einem Drahtnetz bedeckten Gefäss gesammelt; dieses Netz 
diente zugleich als Stütze für die Hinterbeine des Tieres. 

c) im Hervorrufen einer akuten Nephritis durch subkutane Injektion 
von Kalichromicumlösung in destilliertem Wassel (2 : 15,0), worauf nach 
einigen Tagen, sobald die tägliche Eiweissmenge eine gleichmässige ge* 
worden war, die Probe auf orthostatische Albuminurie wiederholt wurde, 
um den Einfluss der Probe auf die bestehende Eiweissausscheidung zu 
bestimmen. 

d) im Abkühlen des der Nierenlage entsprechenden Rückenteils durch 
Aetherverstäubung im Laufe von 10 Min. Der Versuch wurde bei ge¬ 
sunden und an Nephritis erkrankten Tieren angestellt. Vor dem Versuch 
wurde das Fell auf einem Gebiet von 5 qcm abrasiert. 

e) im Abkühlen der Nierengegend durch einen mit Schnee gefüllten 
Sack, der im Laufe von 3 Tagen durch Binden am Rücken befestigt wurde. 

Die Eiweissraenge wurde nach der Robert-Stolnikowschen Me¬ 
thode bestimmt und durch die Sulfo-Salizylsäureprobe und Kochen mit 
Zusatz von Essigsäure kontrolliert (s. umstehende Tabelle). 

Analoge Resultate erzielte ich auch bei dem 3. Kaninchen und dem 
2. Hunde, und finde es deshalb für unnötig, dieselben hier wieder¬ 
zugeben. 

Aus allen oben angeführten Versuchen kann man folgende Schlüsse 
ziehen: 

a) die 10—20 malige Nierenpalpation rief in allen Fällen bei 
sämtlichen Tieren eine Albuminurie hervor, bei der es sich aber 
nur um Spuren von Eiweiss handelte; nach 5maliger Palpation 
liess sich kein Eiweiss nachweisen. Bei normaler Stellung des 
Tieres schwand das Eiweiss binnen 12—24 Stunden vollkommen; 

b) die vertikale Stellung des Tieres auf den Hinterbeinen (Ortho¬ 
stase) verursachte keine Albuminurie, selbst wenn der Versuch 
24—48 Stunden dauerte; 

c) auch bei an Nephritis erkrankten Tieren wurde in vertikaler 
Stellung keine Eiweissausscheidung beobachtet; im Gegenteil 
verhinderte diese dem Tiere ungewohnte Stellung eine allmäh¬ 
liche Verminderung der Eiweissmenge nicht, so ging dieselbe 
z. B. im ersten Fall von 0,05 pCt. bis auf Spuren, im 
zweiten von 0,035 bis auf Spuren herab. Bei einer so schwachen 
Eiweisskonzentration und zugleich bei der geringen ausgeschie¬ 
denen Harnmenge war auch das tägliche Eiweissquantum ein 
ganz unbedeutendes. 

Im allgemeinen komme ich, auf meine Beobachtungen gestützt, zu 
folgenden Schlüssen: 

Bei der Palpation der verlagerten Niere beim Menschen und bei 
normalen Tieren (Hunden und Kaninchen) wurde verhältnismässig selten 
Eiweissausscheidung beobachtet; demgemäss können die Resultate der 
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Datum 

1908 

Tier 

Eiweiss 
vor dem 
Versuch 

pCt. 

1 

Versuchsanordnung 

Harn, gesam¬ 
melt nach Std. 

Harnmenge 
in ccm 

Eiweiss 
nach dem 
Versuch 

pCt. 

Bemerkungen 

8.2. 

Braunes 

_ 

Palpation d. linken Niere 

24 

60 

deutliche 



Kaninchen 


20 mal 



Spuren 


16. 2. 

do. ; 

— 

12 mal Palpation der 

8 

20 

do. 





linken Niere 







deutliche 

Ruhige Lage 

12 

25 

Spuren 




Spuren 

i 







Spuren 

Ruhige Lage 

4 

15 

— 


18.1. 

do. 

— 

Vertik. Stellung (orthost.) 

24 

48 

25 

— 


13.1. 

do. 

— 

Injektion 

24 

70 

0,05 

Gewicht = 

14./16.3. 

do. 

0,05 

Ruhe 

24 

130 

0,05 

[1350 g 

17./18.3. 

do. 

0,05 

V ertik. Stell ung (orthost.) 

48 

60 

Spuren 

Gewicht = 

19. 3. 

do. 

Spuren 

Ruhe 

24 

160 

do. 

[1290 g 

21.3. 

do. 

leichte 

Ruhe 

24 

80 

— 




Spuren 






14. 1. 

Schwarzes 

— 

20 mal Palpation der 

24 

62 

deutliche 



Kaninchen 


rechten Niere 



Spuren 


3.3. 

do. 

— 

12 mal Palpation 

24 

115 

do. 

Eiweiss nach 








24 Std. ver¬ 








schwunden. 

4. 3. 

do. 

Spuren 

Vertik. Stellung (orthost.) 

24—48 

45 

— 


6. 3. * 

do. 

— 

10 mal Palpation 

12 

40 

Trübung 

Eiweiss nach 








24 Std. ver¬ 








schwunden. 

8. 3. 

do. 

— 

5 mal Palpation 

24 

65 

— 


10. 3. 

do. 

— 

Injektion (Kali-Chrom.) 

24 

60 

0,03 


11./13. 3. 

00. 

0,03 

Ruhe 

24 

78 

0,035 


14. 3. 

do. 

0,035 

Vertik. Stellung ( orthost.) 

24 

48 

0,03 




0,03 

Vertik. Stellung (orthost.) 

24 

54 

Spuren 


10. 3. 

Hund 

— 

15 mal Palpation der 

4 

29 

deutliche 





rechten Niere 


. 

Spuren 


12. 3. 

do. 

— 

Vertik. Stellung (orthost.) 

24 

160 

— 




— 

Vertik. Stellung (orthost.) 

24 

75 

— 


14. 3. 

do. 

— 

Injektion (Kali-Chrom.) 

24 

340 

0,3 

Täglich 1,02 g 








Eiweiss. 

15./17. 3. 

do. 

0,3 

Ruhe 

72 


0,05 


18. 3. 

do. 

0,35 

Vertik. Stellung (orthost.) 

12 

10 

0,35 




0,35 

Vertik. Stellung (orthost.) 

12 

12 

0,35 



Palpation nicht zu diagnostischen Zwecken (zur Unterscheidung der Niere 
von Tumoren und anderen Organen in ihrer Nachbarschaft) verwendet 
werden. 

Auch liess sich kein Zusammenhang zwischen der Eiweissquantität 
nach andauernder Nierenpalpation und dem Zustande der Niere nach- 
wcisen; so fand z. B. eine Abnahme der Albuminurie bei wiederholter 
Palpation der durch einen nephritischen. Prozess geschädigten Niere 
(sogar nach Scharlach) statt; andrerseits zeigte sich die stärkste Albumin¬ 
urie (0,02—0,3 pCt.) in den Fällen, wo, abgesehen von der Dislokation, 
die Niere ganz normal war. 

In zwei Fällen war es möglich, das Auftreten der Albuminurie 
bei Nephroptose nachzuweisen; in einem zeigte sich Eiweissausscheidung 
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nur bei Bewegungen (Gehen, Gymnastik), im anderen ausserdem noch 
bei orthostatischer Stellung. Bauchbandage und Schwangerschaft, die, 
wie es scheint, eine der Bandage ähnliche Wirkung ausübt, fixierten 
die Niere in ihrer normalen Lage und beseitigten die Eiweissausscheidung. 
Das Verschwinden der durch die Palpation hervorgerufenen Albumin¬ 
urie geht recht Schnell vor sich; gewöhnlich sind schon nach 45—60 Mip. 
bei portionenweiser Untersuchung des Harnes keine Eiweissspuren mehr 
nachzuweisen. 

Bei mikroskopischer Untersuchung des nach wiederholter Palpation 
ausgeschiedenen und zentrifugierten Harns fanden sich spärliche Leuko- 
cyten und vereinzelte hyaline Zylinder im Sediment. 

Versuche, andere traumatische Reize auf die Niere aüszuüben, wie 
z. B. mechanische Vibration, Sukkussion des auf dem Rücken liegenden 
Kranketi, Abkühlung, galvanische und faradische BehaPdlung ergaben 
negative Resultate. 

In Uebereinstimmung mit anderen Autoren beobachtete auch ich 
die orthostatische Albuminurie am häufigsten und deutlichsten bei 
Kindern zur Zeit des intensivsten Körperwachstums. Schwache Ent¬ 
wicklung des Skeletts, Erscheinungen von Muskel- und Nervenerschöpfung, 
Anämie, bilden gewöhnlich den günstigen Boden dafür. Als disponie¬ 
rendes, aber nicht durchaus erforderliches Moment sind auch Infektions¬ 
krankheiten anzusehen, insbesondere der Scharlach, welcher in den von 
mir beobachteten Fällen den grössten Prozentsatz an orthostatischer 
Albuminurie Leidender lieferte. 

Bei vertikaler Stellung offenbart sich die orthostatische Albuminurie 
schon nach kurzer Zeit (5—10 Min.); bei längerem Stehen steigert sie 
sich, ungefähr nach einer halben Stunde erreicht sie zuweilen einen 
hohen Grad — 50,5 pM. Eiweiss;. dann fällt sie allmählich ab, bis sie 
schliesslich völlig verschwindet (etwa nach iy 2 Stunden). Folglich macht 
die Eiweissausscheidung einen bestimmten Kreislauf durch; binnen 
1 y 2 Stunden findet ein zweckmässiges Anpassen des Organismus an die • 
neue Körperhaltung statt. In horizontaler Lage geht der Abfall der 
Eiweissmenge noch rascher vor sich. — Eine bedeutendere Eiweiss- 
äusscheiduPg tritt beim aufrechten Knien ein; aber sie bleibt ganz aus, 
wenn der Kranke beim Knien mit dem Gesäss auf seinen Unterschenkeln 
ruht. Beim Sitzen des Kranken bleibt die Albuminurie ebenfalls aus. 
Beim Gehen liess sich gar kein Eiweiss, oder nur Spuren desselben 
nachweisen. Mit der Kräftezunahme des Kranken stellte sich eine all¬ 
mähliche Verminderung der Albuminurie ein, und am Ende konnte 
völliges Verschwinden derselben konstatiert werded. Beim Anlegen einer 
dichten, genügend breiten Bandage und bei fest mit Binden umwickeltem 
Bauche hört die orthostatische Eiweissausscheidung auf. Die orthö- 
,statische Albuminurie kann nicht nur in jungen Jahren (10—13 Jahren), 
sondern auch im späteren Alter auftreten. 
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Es scheint mir nicht möglich, alle Fälle der orthostatischen Albumin¬ 
urie durch „Lendenlordose“ (Jehle), welche infolge einer abnormen 
Flexibilität der Wirbelsäule und Schwäche der Muskulatur entsteht, zu 
erklären. Dieser Annahme widerspricht das Vorkommen der ortho¬ 
statischen Albuminurie in vorgerücktem Alter und der nach kurzer Dauer 
verschwindenden Albuminurie nach verhältnismässig leichten und schnell 
verlaufenden Infektionskrankheiten, als deren Resultat eine Lendenlordose 
und Erschlaffung der Muskulatur wohl schwerlich angenommen werden 
können. Begreiflicher erscheint in diesen Fällen die Annahme einer 
durch das Infektionsgift hervorgerufenen Störung der Nierenfunktion bei 
grösserem Anspruch an Nierentätigkeit in vertikaler Körperstellung. 
Andrerseits ist hervorzuheben, dass die orthostatische Albuminurie in 
einer ganzen Reihe von Fällen, wo der Patient bei fortdauerndem Fieber¬ 
prozess (Tuberkulose) oder nach längerer, erschöpfender, rhit hoher Tem¬ 
peratur und Albuminurie verbundener Krankheit (Typhus abdom.) eine 
vertikale Stellung einnahm, ausblieb. Die Nahrungsaufnahme vermindert 
bei der orthostatischen Albuminurie den Eiweissgehalt um ein geringes; 
die Qualität der Nahrung aber spielt hierbei keine Rolle. Bei mikro¬ 
skopischer Untersuchung des Harns nach orthostatischer Stellung finden 
sich zuweilen hyaline Zylinder, Leukozyten und manchmal noch Oxalat¬ 
kristalle. Bei stärkerer Eiweisskonzentration ist die Konsistenz des 
Harns eine gallertige. 

Allgemeine Massage (mit Ausnahme der Bauchgegend), passive Be¬ 
wegungen der Glieder bei fixierter Rückenlage des Körpers, Stellung 
ä la vache (trotz der dabei stattfindenden Krümmung der Wirbelsäule), 
kohlensaure Vollbäder, Erwärmung der Nierengegend durch Glühlampen, 
Anwendung von Derivantien (Senfpflaster auf die Lendengegend), Ein¬ 
nehmen von Antipyrin in horizontaler Lage in Fällen, wo eine ortho¬ 
statische Albuminurie nachgewiesen worden war — dies Alles konnte 
keine Eiweissausscheidung hervorrufen. Die Untersuchung des Blut¬ 
druckes (mit Riva-Roccis und Potains Apparaten) und des Pulses 
ergaben nichts, was das ursächliche Moment der orthostatischen Albumin¬ 
urie aufklären könnte. 

Die vertikale Stellung steigerte den Albumengehalt bei Nephri- 
tikern, falls diese Stellung vom Kranken dauernd eingehalten wurde 
(etwa l*/g Stunden); die Bauchbandage übte dabei keine sichtliche 
Wirkung aus. Körperbewegungen — Gymnastik und Gehen — beein¬ 
flussten augenscheinlich die Eiweissausscheidung. Also handelt es 
sich in diesen Fällen um eine allgemein bekannte Tatsache: das Auf¬ 
treten von Eiweiss im* Harn nach Muskelanstrengungen (z. B. bei Soldaten 
nach angestrengten Märschen) — um die sogenannte „physiologische 
Albuminurie“. 

Bei 38, mit Skoliose behafteten, im Alter von unter 14 Jahren 
stehenden Kranken liess sich, trotz V/ 2 ständiger orthostatischer Stellung, 
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keine Albuminurie konstatieren; nach der Gymnastik aber wurde in 
8 Fällen Eiweiss nachgewiesen. Bei Tieren (Hunden und Kaninchen) 
gelang es sogar nach 24- und 48ständigen Experimenten nicht, eine 
Albuminurie hervorzurufen. 


Aus allem oben Angeführten ersehen wir, dass traumatische Schädi¬ 
gungen als ursächliches Moment der orthostatischen Albuminurie keine 
Rolle spielen. Schon der Umstand, dass bei Nephroptosen die ortho- 
statische Albuminurie eine seltene Ausnahme bildet, überzeugt uns davon; 
andrerseits konnte eine Reihe traumatischer Einwirkungen keine der 
orthostatischen Albuminurie ähnliche Erscheinungen hervorrufen. Um 
letztere auszulösen, sind ganz besondere Bedingungen erforderlich. Vor 
allem eine günstige Anlage, d. h. eine funktionelle Minderwertigkeit der 
Niere, ganz gleich, ob dieselbe hereditärer Herkunft oder die Folge 
irgendwelcher anderen, eine Entkräftung des Organismus hervorrufenden 
Ursachen, wie z. B. der Infektion, der Periode des intensivsten Körper¬ 
wachstums, ist. Bei derartiger Disposition wurde in einigen, Fällen 
durch Einhalten der unbeweglichen vertikalen Körperstellung Albumin¬ 
urie hervorgerufen, die nach Anlegen einer breiten, festen Bandage ver¬ 
schwand. Die Theorie von Jchle, welcher die orthostatischc Albumin¬ 
urie durch Lendenlordose zu erklären sucht, könnte kaum Anwendung 
finden. Bei älteren Personen eine Lendenlordose infolge von Muskel¬ 
schwäche nach einer leichten, kurz dauernden Infektion als Ursache 
der orthostatischen Albuminurie heranzuziehen, scheint mir bedenklich. 
Mit grösserem Rechte wäre hier die Voraussetzung einer Nierenschädi¬ 
gung durch toxische Elemente als disponierendes Moment (nicht aus¬ 
geschlossen sind auch gleichzeitig andere Ursachen), und einer zeit¬ 
weiligen funktionellen Minderwertigkeit der Niere bei vertikaler Haltung, 
die grössere Ansprüche an die Nerven- und Muskelenergie macht, zuzu¬ 
geben. Obgleich die Bedeutung von Stauungserscheinungen in den Venen, 
welche Jehle als Ursache der Albuminurie und als Folge einer lordo- 
tischen Krümmung der Lendenwirbelsäule ansieht, von ihm durch eine 
Reihe geistreicher Experimente bekräftigt worden ist, glaube ich doch, 
dass die Frage von der Beziehung der Lendenlordose zur Niere, ihrer 
Lage und der sic umgebenden Nerven und Gefässbündel noch lange 
nicht erschöpft ist. 

Am Schluss meiner Arbeit halte ich es für eine angenehme Pflicht, 
Herrn Prof. Dr. Wolkow für die Anregung zu dieser Arbeit und die 
stete Unterstützung bei derselben meinen aufrichtigen Dank auszu¬ 
sprechen. 
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IX. 


Aus der inneren Abteilung des Krankenhauses Wola in Warschau. 
(Primararzt: Dr. Casimir v. Rzentkowski.) 

Ueber die Caminidgereaktion. 

Von 

Dr. Henryka Karas. 


Die klinische Untersuchung der Bauchspeicheldrüse ist durch ihre anatomische 
Lago sehr erschwert, und obgleich physiologische Untersuchungen der letzten Zeit die 
grosse funktionelle Bedeutung dieses Organs bewiesen haben, sind wir doch in der 
Diagnose der Pankreaserkrankungen noch nicht weit vorwärts gekommen. Der unmittel¬ 
baren palpatorischen Untersuchung ist der Pankreaskopf nur unter besonderen 
Umständen zugänglich, nämlich, wenn die Bauchdecken sehr dünn und schlaff sind; 
manchmal gelingt es, auf diese Weise Tumoren und Zysten herauszufühlen. 

Was die klinischen Symptome betrifft, so sind uns zur Zeit keine bekannt, aus 
welchen wir mit voller Sicherheit auf Pankreaserkrankungen schliessen könnten, ln 
den letzten Jahren ist eine ganze Reihe von neuen Methoden, wie das Verschlucken 
der Glutoidkapsel von Sahli, die Schmidtsche Kernprobe, die Trypsinbestimmung 
im Kot oder im Mageninhalt naoh dem Oelfrühstück, haben nur insofern eine 
Bedeutung, wenn ihr Ergebnis negativ ist, was einen absoluten Mangel an Pankreas¬ 
saft, also eine gänzliche Aufhebung der Pankreasfunktion beweisen würde. Diese 
Methoden sind erfolglos in denjenigen Fällen von Pankreaserkrankungen, wo die 
Drüse noch teilweise funktioniert und ihren Saft entweder unmittelbar oder mittels 
innerer Sekretion in den Tractus intestinalis sezerniert. Aus diesem Grunde hat die 
Arbeit von Cammidge über die spezifische Reaktion des Urins bei Pankreas¬ 
erkrankungen („The Lancet“, 16. März 1904) reges Interesse hervorgerufen 1 ). Dieser 
ging von der Voraussetzung aus, dass die Pankreaserkrankungen meist Störungen im 
Stoffwechsel hervorrufen und untersuchte das Blut des Patienten, um die Produkte 
des gestörten Stoffwechsels festzustellen. 

Auf Grund der theoretischen Ueberlegungen, dass bei den Pankreaserkrankungen 
meist eine Degeneration des Fettgewebes, welches die Drüse umgibt und sich zwischen 
den Läppchen befindet, eintritt, dürfte Glyzerin dieses Produkt sein. Das degenerierte 
Fettgewebe zerfällt unter der Einwirkung des Pankreasferments in Fettsäuren und 
Glyzerin. Die Fettsäuren bilden Kalksalze und bleiben im Organismus; Glyzerin 
gelangt dagegen in den Blutstrom. Da Cammidge wegen der kleinen verfügbaren 
Blutmengen zu keinen Ergebnissen kommen konnte, so unternahm er weitere Unter¬ 
suchungen mit dem Urin in der Hoffnung, dass er auf diesem Wege eine Bestätigung 
seiner theoretischen Voraussetzungen würde finden können. Indem er bei einigen 
Pationten, bei welchen er eine Pankreaserkrankung vermutete, im Harn Glyzerin 
suchte, fand er schliesslich durch Aufkochen des Harns zuerst mit Salzsäure und 
dann mit Phenylhydrazin und Natriumazetat Kristallnadeln, welche den Kristallen 
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des Glykosazon ähnlich waren, aber einen anderen Schmelzpunkt hatten. Anfänglich 
dachte Cammidge, es sei eine Verbindung von Glyzerin und Phenylhydrazin, bei 
weiteren Untersuchungen tauchte aber die Vermutung auf, es könnte eher eine Ver¬ 
bindung von Pentosazon und Phenylbydrazon mit Glykuronsäure sein. Jedenfalls, 
dessenungeachtet ob diese theoretischen Voraussetzungen richtig oder unrichtig waren, 
gelang es auf Grund derselben einen anormalen Bestandteil im Urin festzustellen, welcher 
mit Phenylhydrazin Kristallnadeln von gelber Farbe, die meist eine stern- oder bündel¬ 
förmige Anordnung zeigen, bildet. Zahlreiche Untersuchungen überzeugten 
Cammidge, dass diese Kristalle bei verschiedenen Pankreaserkrankungen ver¬ 
schieden sind; er bemerkte nämlich, dass man bei Tumoren der Bauchspeicheldrüse 
grössere und dickere Kristalle erhält als bei den Pankreatitiden. Auch die Schnellig¬ 
keit, mit der sich Kristalle in 33proz. Schwefelsäure lösen, ist verschieden bei ver¬ 
schiedenen Erkrankungsformen. Darauf gründet Cammidge die Differentialdiagnose 
der Pankreaskrankheiten. Während bei Pancrcatitis acuta die Lösung der aus dem 
Harn gewonnenen Kristalle innerhalb weniger Sekunden bis zur halben Minute erfolgt, 
nimmt sie bei chronischen Entzündungen des Pankreas eine halbe bis drei Minuten in 
Anspruch und bei Tumoren dauert sie noch viel länger, nämlich 3—5 Minuten. 
Ausserdem führte Cammidge beim positiven Ausfall der Reaktion (sogenannten 
Reaktion A) noch eine zweite Sublimatprobe (Reaktion B), die für Tumoren des 
Pankreas sprechen soll. Da Cammidge über zahlreiche operierte Fälle aus der 
Abteilung von Prof. Mayo Robson verfügte, war er imstande, die Uebereinstimmung 
seiner Reaktion mit dem Zustande des Pankreas festzustellen. Er untersuchte den 
Harn von 200 Patienten und machte 100 Kontrollreaktionen. 

In 2 Fällen von Pancreatitis acuta wurden seine Erwartungen in beiden Fällen 
bestätigt. Auf 50 Fälle von Pancreatitis chronica fiel die Reaktion in 30 Fällen positiv 
aus. Auf 15 Fälle von Pankreastumoren war das Resultat der Reaktion in 13 Fällen 
positiv. In 2 Fällen von Pankreascysten fiel die Reaktion in beiden positiv aus. In 
35 Fällen, wo die klinischen Symptome eine Pankreaserkrankung vermuten Hessen, 
war das Resultat der Reaktion negativ. In 7 Fällen von Icterus catarrhalis war das 
Ergebnis ebenfalls negativ. 

Cammidge führt zwei Erkrankungsfalle an, welche die Richtigkeit dieser 
Probe aufs Deutlichste beweisen. Bei zwei Patienten, welche dasselbe klinische Bild 
darboten, fiel bei einem die Reaktion positiv, beim zweiten negativ aus. Beim ersten 
wies die Operation eine Pankreatitis nach, beim zweiten war das Pankreas intakt. In 
einem anderen Falle wurde von einem Arzt die Diagnoso auf eine bösartige Pankreas¬ 
geschwulst gestellt. Die CammidgescbeReaktion fiel negativ aus, und Prof. Robson 
konnte bei der Operation konstatieren, dass die Bauchspeicheldrüse normal sei, die 
Gallengänge dagegen enthielten eine Menge von Steinen. 

Ermutigt durch die oben erwähnten Resultate führte Agabekow die 
Cammidgesche Harnprobe in 50 Fällen bei verschiedenen Krankheiten aus. In 
10 Fällen davon wurde die Reaktion von Cammidge durch Operationen und 
Sektionen bestätigt. Croupöse Pneumonie, bösartige Geschwülste, deren Sitz nicht 
das Pankreas war, Ulcus ventriculi, Icterus catarrhalis, Diabetes mellitus ergaben ein 
negatives Resultat bei der Reaktion. 

Agabekow meint, dass die Reaktion nicht nur eine grosse Bedeutung für die 
Diagnose der Pankreaskrankheiten besitzt, sondern auch als Indikation zur Operation 
bei Krankheiten der Gallengänge dienen kann. Riedel beobachtete nämlich bei den 
Gallensteinoperationen, dass der Pankreaskopf sehr oft hart sei. Anatomisch-patho¬ 
logische Untersuchungen solcher Drüsen zeigten eine Bindegewebswuoherung. Nach 
Riedel und Moynihan geht der Entzündungsprozess sehr oft vom Duct. choledochus 
auf das Pankreas über. Wenn also die Reaktion von Cammidge einen Entzündungs¬ 
prozess im Pankreas nachweist, wird die Indikation zur operativen Behandlung umso 
dringender. Auch Mayo Robson betont sehr stark diesen Umstand. 
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Kehr betont ebenfalls sehr entschieden die Bedeutung der Cammidgeschen 
Reaktion als Indikation zur operativen Behandlung der Gallengänge. Er unternimmt 
Operationen an den Gallengängen, ungeachtet ob die C. Reaktion positiv oder 
negativ ausfallt, in folgenden Fällen: bei akuten und chronischen Eiterungen der 
Gallenhlase, bei vollständigemVerschluss des Duct. choledochus, und auch in solchen 
Fällen von Gallensteinen, wo die Schmerzen so heftig werden, dass sie den Kranken 
arbeitsunfähig und ihm das Leben zur Last machen. In leichteren Fällen dagegen, 
wo die Schmerzen nicht so häufig auftreten, und von sogenannten Stadien der Latenz 
unterbrochen werden, stellt er nur dann eine Indikation zum Operieren, wenn die 
C. Reaktion einen anormalen Zustand der Bauchspeicheldrüse nachgewiesen hat, und 
wo durch die Entfernung der Steine aus dem Duct. choled. auch die Ursache des 
Entzündungsprozesses beseitigt wird. Auf 50 Fälle von Gallensteinerkrankungen hat 
er die Operation in 25 Fällen ausgeführt. Der Harn wurde in 32 Fällen auf die 
C. Reaktion untersucht, wovon 25 Fälle ein positives Resultat geliefert haben. Unter 
den 7 negativen Fällen wurden 4 operativ behandelt und bei allen das Pankreas 
normal gefunden. Unter den 18 Fällen, wo die C. Reaktion positive Resultate ergab, 
und welche]]operiert wurden, war das Pankreas nur in einem Falle normal gefunden, 
in den übrigen 17 Fällen dagegen zeigte es krankhafte Veränderungen; in 90 pCt. 
aller Fälle wurde also das Ergebnis der C. Reaktion bestätigt. Obgleich in einem der 
späteren Fälle einer akuten Pankreatitis die Cammidgesche Reaktion ein negatives 
Resultat ergab, erschütterte dies Kehrs Glauben an ihre Bedeutung nicht. Er ver¬ 
mutet die Möglichkeit eines Irrtums bei so komplizierter Untersuchungsmethode, oder 
auch, dass diese Reaktion weniger sicher bei akuten als bei chronischen Pankreas¬ 
erkrankungen "sei. 

Drees mann spricht auf Grund verschiedener Fälle, in welchen das Resultat 
der Reaktion von Cammidge dem Zustande des Pankreas entsprach, ihr eine 
Bedeutung für die Diagnose der Pankreaserkrankungen nicht ab, obgleich auch er in 
einem Falle von Pancreatitis acuta ein negatives, dagegen in einem Falle von eitriger 
Peritonitis nach Appendizitis, wo das Pankreas normal war, ein positives Resultat 
der Reaktion erhalten hat. 

Klauber meint auf Grund eines wenig zahlreichen Sektions- und Operations¬ 
materials, diese Reaktion sei nicht spezifisch für Pankreasorkrankungen, man begegne 
ihr meist bei Fettgewebsnekrose; da aber Pankreasentzündungen am häufigsten durch 
die Nekrose des umliegenden Fettgewebes hervorgerufen werden, so darf der Reaktion 
von Cammidge nicht die Bedeutung einor Hilfsmethode abgesprohen werden. 

Eichler rief künstlich bei drei Hunden eine Pancreatitis acuta hervor, und 
erhielt in allen drei Fällen ein positives Resultat bei Untersuchung des Harnes; er 
stellte auch fest, dass der Schmelzpunkt der Kristalle 182° beträgt. 

Aus einer anderen Arbeit von Eichler und Schirokauer, welche bei 
10 Hunden durch Druck und Einschnürung des Pankreas eine Pankreatitis hervorriefen, 
ersehen wir, dass die Resultate etwas verschieden auftreten, obgleich die nach einiger 
Zeit ausgeführten Sektionen makroskopische und die anatomisch-pathologischen 
Untersuchnngen auch mikroskopische Veränderungen im Pankreas aufwiesen, so 
ergab doch die Reaktion von Cammidge, welche während einiger Tage wiederholt 
wurde, nur in der Hälfte der Fälle ein positives Resultat, und auch nicht jedesmal. 

Eine hohe Bedeutung für die Diagnose und als Indikation zur operativen 
Behandlung der Pankreaserkrankungen, schreibt dieser Reaktion Chalmer Watson 
zu, welcher nach der Cammidgeschen Methode Harne von 500 Patienten unter¬ 
sucht hat. 

Caro und Wörner führen zwei Fälle an, wo die Reaktion positiv ausfiel und 
wo sich in dem ersten eine hämorrhagische Nekrose, im zweiten Falle eine Druckatrophie 
des Pankreas~zeigte. 

Mayo Robson konstatierte in 64 Fällen von Cholecystenterostomien wegen 
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Gallenretention eine vollkommene Uebereinstimmung zwischen dem Ergebnis der 
Reaktion von Cammidge und dem Zustande der Bauchspeicheldrüse. 

Ausser anderen Anhängern der Reaktion, wie Duval, Quenu, gibt es auch 
viele, welche sie nicht anerkennen wollen. 

Zu diesen gehört Roth; in 6 Fällen unter 32 wurde von ihm das Resultat der 
Reaktion von Cammidge bestätigt; in 3 Fällen von normalem Pankreas erhielt Iloth 
ein positives Resultat; und bei 10 Gesunden in 2 Fällen ein positives, wovon einer 
ein schweres Darmleiden überstanden hatte. 

Labbö ist der Meinung, dass sich noch nichts Sicheres über eine grössere 
klinische Bedeutung der C. R. aussagen lässt, da wir zurzeit noch über ein zu spär¬ 
liches experimentelles Material verfügen. 

Otto Hess hatte unter seinen zahlreichen Untersuchungen einige Fälle 
gefunden, in welchen, bei unzweifelhaft festgestellten Pankreaserkrankungen die C. R. 
ein negatives Resultat geliefert hatte. 

Schümm und Heyler schreiben auf Grund von 70 untersuchten Fällen, unter 
welchen in 27 Fällen das Resultat der Reaktion von Cammidge mittels Operation 
und Sektion verifiziert werden konnte, dieser Methode keine grosse Bedeutung zu. Sie 
betonen gewisse Vorsichtsmassregeln, die bei ihrer Ausführung beibehalten werden 
müssen, und bemerken, dass eine vollständige Ausscheidung des Zuckers aus dem 
Harn mittels Gärung schwerlich gelingt. Sie unternahmen mehrmals Proben mit 
Harnen, denen 0,35 und 0,1 pCt. Pentose zugefügt wurden und bekamen nur einmal 
ein positives Resultat, wobei die Zahl der Kristalle sehr gering war. Auch Harne, 
welche eine deutliche (Orexin und spektroskopische) Pentosenreaktion ergaben, 
reagierten auf die Cammidgesche Probe nicht. Den Schmelzpunkt der Kristalle und 
die Schnelligkeit, mit welcher sie sich in Schwefelsäure lösen, konnten diese Autoren 
wegen technischer Schwierigkeiten nicht bestimmen, und zwar einerseits wegen der 
Unmöglichkeit die Kristalle in reinem Zustande zu erhalten, andererseits mit Rücksicht 
auf die Ungenauigkeit, mit welcher die Schnelligkeit ihrer Lösung bestimmt wird. 

Eine geringe Rolle schreiben der Methode von Cammidge auch Netzei, 
Ham, Grüner und Cleland zu, besonders aber Haldane, welcher ihr überhaupt 
eine Bedeutung für die Diagnose abspricht. 

Aus.der Arbeit von Koshn ewski aus der Klinik von Prof. Jaworski ersehen 
wir, dass auf 28 untersuchte Harne das Resultat der Cammidgesehen Reaktion in 
6 positiv, in den übrigen 22 Fällen negativ ausfiel; es waren meist Fälle, die keine. 
Pankreaserkrankungen vermuten liessen. In einem Falle, wo das Resultat der Reaktion 
von Cammidge positiv war, wies die Sektion keine Veränderungen im Pankreas nach 
(der Autor gibt nicht an, ob das Pankreas auch mikroskopisch untersucht wurde). In 
einem anderen Falle, wo die Sektion eine Induration des Pankreas nachgewiesen hatte, 
ist die Reaktion von Cammidge negativ ausgefallen. 

Zum Abschluss dieser Literaturübersicht wollen wir noch erwähnen, dass 
unlängst in einem Falle, wo das Pankreas normal war, Smolensky Kristalle unter¬ 
sucht hatte, welche mittels der Methode von Cammidge aus dem Harn gewonnen 
wurden. Smolensky ist der Ansicht, dass er es in diesem Falle mit Saccharose 
zu tun hatte. 

Aus dieser Literaturübersicht ergibt sich, dass wohl viele Autoren der Reaktion 
von Cammidge keine grosse Bedeutung für die Diagnose der Pankreaskrankheiten 
zaschreiben, doch . alle darin übereinstimrhen, dass sich im Harn gewisser Kranken 
ein abnormer Bestandteil findet, welcher nach Abkochung mit Salzsäure mit Phenyl¬ 
hydrazin Kristalle, bildet. Ob dieser Bestandteil in . unmittelbarem Zusammenhang 
mit Pankreaserkrankungen steht, und welcher Art dieser Zusammenhang ist, wird erst 
dio Zukunft entscheiden können, nachdem das experimentelle Material zahlreicher und 
unsere theoretische Einsicht sicherer geworden ist. . 
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Die Ergebnisse der Arbeit von Cammidge und Agabekow veranlassten uns, 
eine experimentelle Nachprüfung derselben zu unternehmen. Wir wählten haupt¬ 
sächlich Fälle, wo sich eine Pankreaserkrankung vermuten liess, besonders aber Fälle 
von Leber- und Gallengangserkrankungen, bei welchen nach Mayo Robson, Kehr 
und Riedel der Entzündungsprozess aus dem Ductus choledochus auf das Pankreas 
übergreifen kann, ausserdem Bauchhöhlentumoren mit vermutlichen Metastasen im 
Pankreas, Fälle von Diabetes mellitus und vereinzelte Fälle anderer innererKrankheiten. 

Zunächst führten wir die Reaktion nach der ersten Camm id ge sehen von 
Agabekow angeführten Vorschrift auf folgende Weise aus: 10 ccm filtrierten Harns 
fügten wir 1 ccm konzentrierter Salzsäure hinzu und kochten 10 Minuten langauf einem 
Sandbade, nachdem in den Kolben ein Trichter als Kondensator hineingestellt wurde. 
Danach kühlten wir den Kolben rasch durch einen Wasserstrom aus der Wasserleitung 
ab. In 5 ccm des Filtrats gossen wir 5 ccm destillierten Wassers hinzu und schütteten 
vorsichtig 4 g Plurab. carbonic. hinein, um die Salzsäure zu neutralisieren. Wir 
warteten solange ab, bis sich die ganze Kohlensäure ausgeschieden hatte und filtrierten 
die Mischung durch einen befeuchteten Filter; in das durchsichtige Filtrat schütteten 
wir 2 g Natriumazetats und 0,75 g Phenylhydrac. muriat. hinein und kochten das 
Ganze 3—4 Minuten lang auf einem Sandbade; nachher filtrierten wir die Flüssigkeit 
vorsichtig durch einen warmen Filter in ein Reagenzglas, welches wir 24 Stunden bei 
Zimmertemperatur stehen liessen, damit die gebildeten Kristalle zu Boden sinken. Auf 
diese Weise führten wir ungefähr 35 Reaktionen mit den ersten 25 untersuchten Harnen 
aus. Bei den weiteren Untersuchungen wandten wir die abgeänderte Reaktion von 
Cammidge an. Wir führten sie folgendermassen aus: 20 ccm filtrierten Harns fügten 
wir 1 ccm konzentrierter Salzsäure hinzu und kochten wie oben auf einem Sandbade 
10 Minuten lang. Wir setzten die Temperatur der Flüssigkeit mittels eines Wasser¬ 
stromes herunter, ergänzten durch destilliertes Wasser den an 20 ccm fehlenden Teil 
der Flüssigkeit, und schütteten vorsichtig 4 g Plumb. carbonic. hinein. Nach einiger 
Zeit als sich sämtliche Kohlensäure ausgeschieden hatte, filtrierten wir durch einen 
befeuchteten Filter, und fügten dem durchsichtigen Filtrat 4 g Plumbi acetici tribasici 
hinzu. Nach einigen Minuten filtrierten wir nochmals durch einen befeuchteten Filter, 
und nachdem wir in das durchsichtige Filtrat 2 g Natr. sulfur. hineingeschütlet 
hatten, erwärmten wir es auf einem Sandbade bis zum Sieden. Weiter kühlten 
wir wieder die Flüssigkeit unter der Wasserleitung ab, filtrierten duroh einen be¬ 
feuchteten Filter, ergänzten, wenn nötig, mit destilliertem Wasser bis zu 18 ccm 
Flüssigkeit, fügten 0,75 ccm Phenylhydrac. muriat., 2 g Natr. acet. in 1 ccm 
einer 50proz. Essigsäure; kochten 10 Minuten auf einem Sandbade, und gossen vor¬ 
sichtig durch einen mit warmem Wasser befeuchteten Filter in ein Reagenzglas. Diese 
Abänderung führte Cammidge ein, um durch eine vollständige Fällung des Bleis 
die Entstehung der Bleiverbindungen der Glykuronsäure zu verhüten. Es mag nicht 
unerwähnt bleiben, dass wir in einigen Versuchen bei denselben Harnen die beiden 
Reaktionen, die erste und die modifizierte, ausgeführt und keinen Unterschied in den 
Resultaten gefunden haben. Obgleich die modifizierte Untersuchungsweise sehr kom¬ 
pliziert erscheint, so kann sic doch innerhalb einer Stunde ausgeführt werden. 

In jedem Falle, ehe w r ir an die Reaktion herantraten, untersuchten wir den Harn 
auf Eiweiss und Zuckergehalt. Wenn der Harn Eiweiss enthielt so fällten wir es auf 
die übliche Weise (durch das Abkochen auf einem Wasserbade mit einigen Tropfen 
Essigsäure). Zeigte die Trommorsche Probe, dass Zucker im Harn enthalten war, 
so liessen wir ihn 24 Stunden im Brutschrank mit Hefe gären und führten nachher 
bei negativer Reduktionsprobe dio Reaktion von Cammidge aus. Um sich zu über¬ 
zeugen, ob in Harnen, welche eine positive Reaktion ergaben, keine Spuren von 
Zucker zurückgeblieben sind, welche sich weder durch die Trommersche Probe nach- 
woisen, noch durch die Gärung entfernen liessen, führten wir in einigen Fällen die 
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Phenylhydrazin-Zuckerprobe aus, und bekamen ein negatives Resultat. Eine Reihe 
von Harnen unterwarfen wir, ungeachtet der negativen Resultate der Trommerschen 
Probe noch der Hefegärung und hier erhielten wir in 2 Fällen ein positives Ergebnis 
der Reaktion, obwohl derselbe nicht gegärte Harn ein negatives Resultat ergab. Dies 
legte die Vermutung nahe, dass vielleicht die Hefe selbst einen Körper enthielt, welcher 
unter der Einwirkung der Salzsäure und des Phenylhydrazins Kristalle bilde. Wir 
untersuchten daher mehrmals Aufschwemmungen von Hefe im Wasser mittels der 
Reaktion von Cammidge und erhielten jedesmal ein negatives Resultat. Daraus 
kann man schlicssen, dass in einigen Fällen aus der Hefe, welche im Harn vegetiert, 
ein Körper entstehen kann, welcher die Cammidgeschen Kristalle gibt. Selbst¬ 
verständlich müssen wir uns hier theoretischer Erwägungen enthalten, und diese 
Erscheinung nur vom Standpunkte ihrer praktischen Bedeutung notieren. Diese Er¬ 
scheinung beweist, dass die zur Reaktion von Cammidge vorbereitende Entfernung 
des Zuckers aus dem Harn mittels der Gärung selbst eine Irrtumsquelle bilden kann. 
Deshalb unterzogen wir in mehreren von den letzten Fällen den Harn einer Gärung 
nur dann, wenn die Trommersche Probe ein negatives Resultat geliefert hatte. 
Aussedem um jeden Zweifel auszuschliessen. machten wir jedesmal die Reaktion 
mit derselben Hefe im Harn durch. 

Bei positivem Ergebnis erhielten wir meist nach 24 Stunden einen kristallinischen 
Niederschlag an den Wänden oder an dem Boden des Reagenzglases; in einigen Fällen 
bildete der Niederschlag Flocken. Unter dem Mikroskop erwies sich der Niederschlag 
als aus einer grossen Menge von Kristallen in Gestalt feinster Nadeln gelber Farbe, 
welche stern- oder bündelförmig angeordnet waren, bestehend. Die Länge und Dicko 
dieser Nadeln w T ar wechselnd. Kleine, bräunliche Kügelchen umgaben gewöhnlich 
diese Kristalle. Fiel die Reaktion negativ aus, so waren unter dem Mikroskop bloss 
die kleinen Kügelchen zu sehen. 

Nicht in jedem Falle lösten sich die Kristalle gleich schnell in einer 33 proz. 
Schwefelsäure; in einigen Fällen wurden sie sofort zu einer körnigen amorphen Masse, 
sobald sie mit der Lösung in Berührung kamen; in anderen Fällen veränderten sie 
allmählich ihre Farbe und zerfielen in eine körnige Masse, indem sie die frühere 
Gestalt ihrer Kristallo beibehielten oder auch nicht. Da es aber sehr schwer ist den 
Zeitpunkt, wo die Kristallo mit der Schwefelsäure in Berührung kommen, genau zu 
bestimmen, so Hessen wir bei weiteren Untersuchungen von dieser Methodo als einer 
äusserst ungenauen ab, wie es auch andere Autoren gefunden haben. 

In einigen Fällen suchten wir den Schmelzpunkt der Kristalle zu bestimmen; 
er schwankte zwischen 166—183°. Diese Untersuchungen konnten wir aber leider nicht 
in einem grösseren Massstabe durchführen, wegen der geringen Menge des Materials 
und der Unmöglichkeit, die Kristalle in reiner Form zu erhalten. 

Schliesslich haben wir noch in zwei Fällen dem Harn, der keine Cammidgesche 
Reaktion zeigte, 10—20 pCt. Glyzerin beigemengt. Die Reaktion, welche mit diesem 
Harn ausgeführt wurde, ergab ein negatives Resultat. Im ganzen haben wir 50 Harne 
untersucht und mit den Kontrollversuchen zusammen ungefähr 20 Reaktionen aus¬ 
geführt. In 21 Fällen ist die Reaktion negativ ausgefallen. In 3 Fällen erhielten wir 
zuerst ein positives und bei der Wiederholung der Reaktion nach einiger Zeit ein 
negatives Resultat. Einer unter diesen 3 Fällen bezieht sich auf eine Kranke mit 
Verschluss des Ductus cholcdochus; vor der Operation (Choledochotomie), als der Zu¬ 
stand der Kranken sehr schwer war, erhielten wir ein positives, nach der Operation, 
nach welcher sich der Zustand der Kranken wesentlich gebessert hatte, ein negatives 
Resultat. In den übrigen Fällen waren es Harne, die nach der Gärung ein positives 
Resultat ergaben, während es ohne Gärung negativ war. Bei einem dieser 2 Fälle 
(Carcinosis disseminata) wies die Sektion Karzinom der rechten Lunge nach, mit 
Metastasen im Herz, Leber usw.; Pankreas klein, sehr hart, beim Schneiden ein 
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Knarren hörbar (die Untersuchung ist zweimal wiederholt worden, jedesmal mit dem¬ 
selben Resultat). 

Von den 24 Fällen mit positivem Ergebnis wollen wir nur einige interessante 
anführen. 

1. Bei einer Kranken mit Ikterus, entfärbtem Stuhl und auf der Leber fühlbaren 
Tumoren, wies die Sektion Carcinoma vesic. felloae, Carcinoma pylori oum metastas. 
in capit. pancreatis nach. 

2. Bei einem Kranken, bei welchem im Leben die Diagnose auf Carcin. ventri- 
culi gestellt wurde, wies die Sektion Carcinoma ventriculi circa cardiam, Car¬ 
cinoma caudae pancreatis nach. Im Pankreasschwanze befand sich ein faust¬ 
grosser Tumor, welcher mit der Curvatura major des Magens und mit der Milz 
verwachsen war. 

3. Bei einer Kranken mit der Diagnose Carcinoma cystis folleae et cholelithiasis 
wies dieSektion Carcinoma portao hepatis nach. Das Pankreas war hart und zirrhotisch 
(mikroskopisch nicht untersucht). 

4. Bei einer Kranken, bei welcher im linken Hypochondrium ein zitronengrosser 
Tumor fühlbar war, wies die Sektion Carcinoma ventriculi nach. Das Pankreas war 
klein, hart; beim Schneiden ein Knarren vernehmbar (mikroskopisch nicht untersucht). 

5. Bei einer Kranken, welche im Coma diabeticum ankam, ins Krankenhaus ein¬ 
geliefert wurde und deren Harn 5,5 pCt. Zucker enthielt, und nach der Garung ein 
positives Resultat der Reaktion von Cammidge ergab (nach der Gärung fiel die 
Phenylbydra&in-Zuckcrprobe negativ aus), wies dieSektion keine makroskopischen 
Veränderungen im Pankreas nach. Anatomisch-pathologische Untersuchung der Schnitte 
ergab eine ziemlich starke ßindegewebswucherung (Pancreatitis chronica diffusa). 

6. Bei einem Kranken, bei dem eine Bauchhöhlenzyste diagnostiziert wurde, 
wies die Sektion einen grossen weichen Tumor, von butterartiger Konsistenz (wahr¬ 
scheinlich Carcinoma medulläre), eine Verwachsung des Pankreas mit dem Magen und 
einen kindskopfgrossen Tumor oberhalb der linken Niere nach. Makroskopisch 
war das Pankreas wenig verändert. Anatomisch-pathologische Untersuchung 
ergab eine Bindegewebswucherung mit Herden kleinzelliger Infiltration eines jugend¬ 
lichen Granulationsgewebes. 

7. Bei einer Kranken, bei welcher im Leben Carcinoma ventriculi et hepatis 
diagnostiziert wurde, wies die Sektion Carcinoma hepatis nach. Das Pankreas war 
von normaler Konsistenz und Grösse. Nur an einer Stelle im Pankreas¬ 
kopf wurde ein kleiner Eiterungsherd gefunden (mikroskopisch war das Pankreas 
nicht untersucht). Es wurde nur der post mortem aus der Blase entnommene Harn 
untersucht. Die Trommersche Probe fiel negativ aus. 

8. Einen Kranken, bei welchem die Diagnose auf eine Pankreaszyste gestollt 
wurde, hat Dr. S. Tawinski opeViert und aus der Zyste ungefähr 10 1 Flüssigkeit 
herausgelassen. Die durch Dr. St. Muter milch ausgeführte Analyse zeigte, dass 
diese Flüssigkeit die Eigenschaften des Pankreassaftes besass. 

Die Untersuchung des Harns ergab in allen obigen 8 Fällen ein positives Resultat. 
In einem Falle, wo das Resultat der Reaktion negativ ausgefallen ist, konnten wir 
uns bei der Gallensteinoperation überzeugen, dass das Pankreas normal war. 

Unter 19 Fällen von Cholclithlasis fiel das Resultat in G Fällen, d. h. in 32 pCt. 
positiv aus. In einem unter diesen Fällen, wie wir bereits erwähnt haben, war das 
Ergebnis vor der Operation positiv und negativ nach derselben. 

Unter 9 Fällen von Magen- und Lebertumoren war das Resultat in 7 Fällen 
positiv; in 6 Fällen unter diesen wies die Sektion grössere oder geringere Pankreas¬ 
veränderungen nach. 

9* 
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Auf 3 Fälle von Tuberculosis pulmonum fiel das Resultat in 2 Fallen 
positiv aus; im dritten Falle war das Resultat einmal positiv, das zweite Mal negativ 
(die Kranke erhielt Kampfer). 

In zwei Fällen von Lymphämie war das Resultat positiv. 

In 4 Fällen von Diabetes mellitus war das Resultat positiv in 2 Fällen. 

Ausserdem erhielten wir ein positives Resultat in einem Fall von Bronchitis 
putrida, und bei einem Kinde, dessen Harn einige Zeit Spuren von Zucker zeigte. 
-- Negative Resultate erhielten wir in einem Fallo von Cirrhosis cardiaca, in 
3 Fällen von Pneumonia crouposa, in einem Falle von Anacmia porniciosa, 
in einem Falle von Arthritis deformans und in Harnen von einigen gesunden 
Personen. 


rt 

Art der Krankheit 

Reaktion 

Reaktion 

Bemerkungen 



A 

B 

1 

Cholelithiasis 



2 

r 



3 

r 

— 


4 

n 

— 1 


0 

V 

— ' 


6 

r 

+ 


7 

Cholelithiasis 
post operationem 

_ i 


8 

Cholelithiasis 

— 1 


9 

n 

+ + 


10 


_! 


11 

V 

-- 


12 

r 

— 


13 

Cholangitis 

+ + : 


14 

15 

16 

Cholelithiasis 



T 

Cholelithiasis 

+ + + 




(Pancrcatitis acuta) 


l 


17 

Cholelithiasis 

+ + 



18 

T 

— 



19 

V 

+ 



20 

Carcinoma ventriculi 

- 1 


21 

n n 

+ 

— 

Sektionsbcfund: Carcinoma ventri¬ 




culi et caudae pancreatis. 

22 

Carcin. vcntr. et hepatis 

+ 

1 

Reaktion nach 48 Stunden. 

23 

Carcinoma hepatis 



Sektionsbefund: Carcin. hepatis und 




ein Eiterungsbefund im Pankreas. 

24 

Carcinoma cyst. felleac 

++ 


Sektionsbefund: Carcinoma portae 


et cholelithiasis 

| 



hepatis, Pankreas hart (mikro¬ 
skopisch nicht untersucht). 

25 

Icterus, Tumorcs hepatis, 

+ 

.Sektionsbefund: Carcin. vcs. fcllcae 


Steatorrhoea 



mit Metastasen im Cap. pancreatis, 
Care, pylori. 

26 

Carcinoma ventriculi j 

+ 


Sektionsbefund: Carcinoma ventr., 


1 


Pankreas hart, klein, beim Schnei¬ 
den Knarren. 


27 

Cystis abdominis 1 

+ 


Sektionsbefund: Carcin. medulläre 




ventr., Pancrcatitis chronica. 

28 

Cystis pancreatis 

+ 


Bei der Operation: Flüssigkeit mit 





Eigenschaften des Pankreassaftes. 

29 

Cirrhosis cardiaca 

— 



30 

Tbc. pulmon. 

H— 



31 

»j 

« V 

+ 

+ 

+ 


1 Harn untersucht nach Fermen- 

ÖJ 

33 

Bronchitis putrida 


1 tation mit Hefe. 

31 

Pneumonia crouposa , 

- , i 




Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Ueber die Cammidgereaktion. 


133 


cö 

Pu 

Art der Krankheit 

Reaktion 

A 

Reaktion 

B 

Bemerkungen 

35, 

Pneumonia crouposa 

_ 



36 

r> n 

— 



37 

Lymphaemia 

+ 



38 

m 

++ 


Harn enthielt Eiweiss. Die Re- 





aktion mit enteiweisstem und mit 





eiweisshaltigem Harn gab dasselbe 





Resultat. 

39 

Diabetes mellitus 

— 



40 

Coma diabeticum 

+ 


Sektionsbefund: mikroskopisch — 





Pancreatitis chronica diffusa. 

41 

Diabetes mellitus 

+ + 



42 

» » 

+ + 



43 

Eiweissspuren im Harn 

+ 



44 

Carcinosis disseminata 

— 


-f- + Nach Gärung des Harns. 

45 

Enterostenosis 

— 


-j —(- Nach Gärung des Harns 





Sektionsbefund : Pankreas normal. 

46 

Anaemia perniciosa 

— 



47 

Arthritis deformans 

— 



48 

Carcinoma ventriculi 

+ - 



49 

Gesunde Person 




50 

n v 

— 



51 

r> r> 

— 




Da wir schliesslich die eigentliche Entstehung des Körpers, welcher die Re¬ 
aktion von Cammidge gibt, kennen lernen wollten, so untersuchten wir mittels der 
Cammi dg eschen Methode einen Harn, dem ein Milzauszug beigemischt wurde. 
Dieser Auszug ist in einer Flasche ein ganzes Jahr stehen geblieben und entstammte 
einem an Leukämie leidenden Patienten. Er wurde erhalten durch Zerreiben der Milz¬ 
pulpa mit physiologischer Kochsalzlösung, und durch Ueberlassen der Flüssigkeit unter 
septischen Bedingungen. Diese Flüssigkeit war sehr stark übelriechend, enthielt sehr 
wenig Eiweiss und gab keine Zuckerprobe. Mit obiger Mischung erhielten wir bei der 
Untersuchung ein positives Resultat. Wir bekamen nämlich dünne, gelbe, bündel- 
förmig angeordnete Nadeln. Unter der Einwirkung 33proz. Schwefelsäure verändert 
sich ihre Farbe, wird bräunlich, ihre Gestalt und Anordnung dagegen sind noch 
nach einer Stunde unverändert geblieben. Der reine Harn ohne Milzauszug ergab 
ein negatives Resultat; die Reaktion wurde nach der ersten Vorschrift ausgeführt. 
Der reine Milzanszug, welchem destilliertes Wasser zugefügt wurde, ergab ein posi¬ 
tives Resultat. Am Boden des Reagenzglases entstand ein kompakter Kristallhaufen; 
diese Kristalle veränderten ebenfalls unter der Einwirkung 33proz. Schwefelsäure ihre 
Farbe und zerfielen in eine amorphe, körnige Masse. Nach einer Reinigung mit de¬ 
stilliertem Wasser bestimmten wir ihren Schmelzpunkt auf 182—183°. 

Aus der Leiche einer Frau, die an Carcinoma mammao mit Metastasen in der 
Pleura gestorben war, entnahmen wir die Bauchspeicheldrüse und die Leber. Ein 
Stück vom Pankreas zerrieben wir mit Sand im Mörser, fügten Wasser zu und fällten 
das Eiweiss auf die übliche Weise aus. Das Filtrat ergab keine Trommersche 
Zuckerprobe. 

Die Reaktion, von Cammidge mit dieser Flüssigkeit ausgeführt, ergab nach 
48 Stunden ein positives Ergebnis. Kristalle, in Bündeln angeordnet, waren länger 
als vorher. Unter der Einwirkung 33proz. Schwefelsäure wurden sie sofort zu einer 
körnigen Masse, behielten aber ihre Gestalt. Ihr Schmelzpunkt war 166°. 

Die Reaktion B, mit dieser Flüssigkeit ausgeführt, ergab ebenfalls ein posi¬ 
tives Resultat; nach 48 Stunden erhielten wir spärliche und sehr dünne Nadeln. Die- 
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selbe Manipulation führten wir mit einem Stück Leber aus. Nach 24 Stunden er¬ 
hielten wir einen flockigen Niederschlag; unter dem Mikroskop zeigte es sieb, dass 
dieser Niederschlag aus einer Masse bräunlicher Kügelchen bestand, zwischen welchen 
stern- und bündelartig angeordnete oder auch vereinzelt liegende kleine, dünne, feine 
gelbe Nadelchen eingestreut waren. Unter der Einwirkung 33proz. Schwefelsäure 
lösten sich diese Kristalle sofort. Diesmal führten wir keine Tromm ersehe Probe 
aus, wir haben daher keine Sicherheit, ob der Auszug keinen Zucker enthielt, um so 
mehr, da er aus der Leber stammte. 

Stücke derselben Bauchspeicheldrüse und derselben Leber unterzogen wir nach 
Zusatz von Chloroformwasser und Thymol der Autolyse im Brutschrank. Die vom 
Eiweiss befreiten Flüssigkeiten ergaben ein negatives Resultat. 

Die ein anderes Mal bei der Autopsie entnommenen: Pankreas, Milz und Leber, 
welche keine makroskopischen Veränderungen zeigten, wurden mit Sand und Wasser 
zerrieben und der Fäulnis im Brutschrank während 3 Wochen überlassen. Nachdem 
Eiweiss aus den erhaltenen Flüssigkeiten entfernt und ein negatives Ergebnis der Zucker¬ 
probe konstatiert wurde, führten wir mit jeder Flüssigkeit die Reaktion von Cam- 
midge aus. Ein positives Resultat hat nur der Auszug aus dem Pankreas geliefert. 
Wir wollen zum Schluss unsere Ansichten über die klinische Bedeutung dieser Me¬ 
thode und über ihre theoretische Begründung kurz zusammenfassen. Aus der Tabelle 
(S. 132) ersehen wir, dass in all den Fällen, wo wir ad oculos eine Pankreas- 
erkrankung feststellen konnten, die Reaktion von Cammidge ein positives Resultat 
geliefert hatte (Fälle 21, 23, 24, 25, 26, 27, 28 und 40). Dieser Umstand spricht 
jedenfalls für die Reaktion. Ausserdem erhielten wir ein positives Resultat in den¬ 
jenigen Fällen, in welchen, der allgemeinen Ansicht entsprechend, Pankreaserkran¬ 
kungen zu den häufigsten Erscheinungen gehören, wie bei chronischen Gallenstein¬ 
erkrankungen (Fälle 2, 6, 9, 13, 16, 17, 19), besonders aber Gallensteinen des Ductus 
choledoohus und bei Diabetes mellitus (Fälle 40 und 41). Alles dies gestattet uns die 
Behauptung aufzustellen, dass ein positives Resultat der Reaktion von Cam¬ 
midge in hohem Masse für Pankreaserkrankungen spricht. 

Und doch erhielten wir ein positives Resultat in einigen Fällen mit Harnen von 
Patienten, welcho nicht an Pankreas-, sondern an anderen Krankheiten litten, wie 
bei Tuberculosis pulmonum, in den beiden untersuchten Fällen von Lymphämie, bei 
Bronchitis putrida. . . . Dieser Umstand scheint die spezifische Bedeutung der Re¬ 
aktion für Pankreaserkrankungen auszuschliessen. Wir müssen hier aber bemerken, 
dass der Anteil des Pankreas an solchen Erkrankungen wie Tuberoulosis pulmonum, 
Lymphämie usw. bis jetzt noch nicht klargelegt ist. Dio Erkrankung der parenchyma¬ 
tösen Organe, von der trüben Schwellung an bis zu einer sehr verbreiteten Leber¬ 
verfettung, als Ausdruck einer allgemeinen Toxämie ist bei Tuberkulose wohl mög¬ 
lich. Auch bei Lymphämie, besonders solcher hohen Grades, ist eine mehr oder 
weniger verbreitete Infiltration der parenchymatösen Organe mit Lymphozyten eben¬ 
falls eine allgemeine Erscheinung. Wir haben daher keinen Grund zur Behauptung, 
dass in all den Fällen von anderen nicht pankreatischen Krankheiten, in welchen 
die Reaktion von Cammidge positiv ausfiel, das Pankreas absolut gesund war. Hier 
könnte aber noch ein anderer Umstand mit im Spiele sein; es wäre nämlich sehr 
wohl möglich, dass die Reaktion überhaupt gar nicht spezifisch für die Pankreas¬ 
erkrankungen sei, sondern zur Entdeckung eines intermediären Zerfallsproduktes par¬ 
enchymatöser Organe diene, gleichgültig, wo der Entstehungsort dieses Produktes 
gelegen ist. Dass aber die Reaktion von Cammidge am häufigsten bei Pankreas¬ 
erkrankungen auftritt, würde beweisen, dass dieses Zerfallsprodukt am häufigsten 
und reichlichsten eben bei Pankreaserkrankungen entsteht, dass also das Pankreas 
am meisten von der Muttersubstanz dieses Produktes enthalte. Unsere Untersuchungen 
werfen ein gewisses Licht auf diese Frage, indem es uns einerseits gelungen ist aus 
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den der Fäulnis unterworfenen Organen (Leber, Milz, Pankreas) typische Kristalle 
zu bekommen, andrerseits erhielten wir dieselben typischen Kristalle aus dem Harn, 
nachdem ihm etwas Arabinose hinzugefügt wurde, und die Kristalle durch ein wieder¬ 
holtes Herauskristallisieren aus der Wasserlösung gereinigt wurden. Daraus der 
Schluss, dass dio Muttersubstanz der Cammidgeschen Kristalle sich in allen par¬ 
enchymatösen Organen befindet und dass es wahrscheinlich ein Körper ist, welcher 
an den Typus der Pentosenverbindungen erinnert. Diese Substanz könnte vielleicht 
ein Körper sein, welcher zu der Gruppe der sogenannten Nukleoproteide ge¬ 
hört, welcher bei hydrolytischer Spaltung, wie aus den zahlreichen Untersuchungen 
von Hamarsten, Neuberg, Wohlgemuth u. a. bekannt ist, unter anderen auch 
Pentose gibt (P.-Xylose) und verhältnismässig am reichlichsten im Pankreas ver¬ 
treten ist. 

Im Lichte der obigen Erwägungen scheint es verständlich zu sein, warum dio 
Reaktion von Cammidge am konstantesten bei Pankreaserkrankungen auftritt, bei 
welchen der Zerfall des an Nukleoproteiden reichen parenchymatösen Organes zweifel¬ 
los zu den ganz natürlichen Erscheinungen gehört. Es wird aber gleichzeitig ganz ver¬ 
ständlich, warum die Cammidgeschen Kristalle bei Prozessen auftreten, welche von 
erhöhtem Zerfall einer grossen Menge von Kernelementen begleitet sind, wie bei 
Lymphämie und anderen. Der letzte Umstand schränkt aber unserer Ansicht nach 
keineswegs den grossen Nutzen ein, welchen für die Diagnose der Pankroaserkran- 
kungen die C. Reaktion in der Klinik spielen kann. Schliessen wir die erwähnten (ge¬ 
wöhnlich schweren) Krankheitszustände, welche mit einem erhöhten nicht pankreati- 
schen Nukleoproteidzerfall verlaufen, aus, so bietet die Reaktion von Cammidge 
ein wichtiges Argument, welches für die Störung des Pankreasgewebes spricht. 

Warschau, November 1909. 
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Aus dem chemisch-klinischen Laboratorium des medizinisch-klinischen 
Instituts der Universität Genua unter Leitung des Prof. A. Barlocco. 

(Prof. Sen. E. Maragliano.) 

Einfluss der Chloroform-, Aether- und Misch-Narkose 
auf die physikalisch-chemische Beschaffenheit des Blutes. 

Von 

Dr. C. Oliva. 

Bei der grossen Bedeutung der Narkosen frage, der technischen Probleme, 
die sich daran knüpfen, der verschiedenen Unzukömmlichkeiten, welche 
sie darbieten und der Mittel, diesen vorzubeugen und sie auszugleichen, 
begreift es sich sehr leicht, dass gerade in den letzten Zeiten vielo Arbeiten 
über eine Frage von so grossem Interesse zusammenströmten. 

Unsere Absicht ist es heute, in das Wesen der intimen Mechanismen 
der Wirkung der verschiedenen Substanzen und der verschiedenen 
Medikamente einzudringen. Unter den Wissenschaften, welche hierzu in 
• Anspruch genommen wurden, hat die physikalisch-chemische mit ihren 
modernen Untersuchungsmethoden einen wirksamen Beitrag geliefert. 

Meine Absicht war, genau die physikalisch-chemischen Veränderungen 
des Blutes bei der Chloroform-, Aether- und Mischnarkose zu bestimmen. 

Schon Ausgangs 1905 l ) studierte Burton-Opitz die Veränderungen, 
welche die Viskosität des Blutes während der Chloroform- und Aether- 
narkoso, je nachdem sie leicht oder tief ist, erleidet, wobei er sich des 
Kornealreflexes des Tieres, an welchem er experimentierte, als Indikator 
des Grades der Narkose bediente. Der Autor bestimmte das spezifische 
Gewicht und die Viskosität des Blutes in toto und beobachtete, ob der 
viskosimetrische Koeffizient grössser war, sobald die Aether- oder 
Chloroformnarkose leicht oder kleiner, wenn sie tief war. Was das 
spezifische Gewicht betrifft, so sah er, dass es bei der tiefen Aether- 
narkose grösser, bei der leichten kleiner war. Umgekehrt dagegen bei 
der Chloroformnarkose. Ich möchte betonen, dass Burton-Opitz sich 
keineswegs mit den Modifikationen befasste, welche sich im Blute nach 
der Narkose befinden, sobald sie beendet und das Tier vollständig wach 

1) Burton-Opitz, The changes in the viscosity of the blood during narcosis. 
The Journal of Physiology. Yol. XXX1L No. 5, 6. 
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ist, sondern sich nur auf solche beschränkte, welche während der All¬ 
gemeinnarkose zu konstatieren waren. 

Buglia und Simon 1 ) studierten die physikalisch-chemischen Ver¬ 
änderungen des Serums während der Wirkung des Alkohols und der 
Anästhetika. Sic machten jedoch nur eine einzige Aethernarkose durch 
Inhalation bei einem Hunde und ebenso nur eine einzige Chloroform- 
narkose. Daher erscheint es uns, bei auch nur oberflächlicher Kritik 
ihrer Arbeit, durchaus nicht statthaft, aus einem einzigen Fall beachtens¬ 
werte Schlüsse zu ziehen, und dass deshalb ihre Werte kein Vertrauen ver¬ 
dienen, umsomehr, wenn wir bedenken, dass bei diesen ziemlich delikaten 
Untersuchungen der physikalischen Chemie viele Fehlerquellen unterlaufen 
können. Aus diesem Grunde müssen wir unsere Experimente wiederholt 
ausführen, wenn wir mit Sicherheit und Gewissenhaftigkeit sichere und 
mögliche Schlüsse ziehen wollen. Aber abgesehen von dieser Erwägung, 
besteht eine andere Fehlerquelle in der Art und Weise, wie die Autoren 
ihre beiden Versuche anstellten. Sie machten einen Aderlass von 130 ccm 
bei einem Hunde vor der Narkose, darauf etwa 20 Min. nach dem 
Beginn, sobald die Narkose tief und die Augenreflexe verschwunden 
waren, einen zweiten von weiteren 130 ccm und schliesslich einen dritten 
auch von 130 ccm nach etwa 1 Stunde. 

Nun, eine solche Blutentnahme von 130 ccm, wenn sie auch bei 
Hunden mit dem grossen Gewicht von etwa 25 Kilo gemacht wurde, 
mit denen die Autoren operierten, entspricht einem x\derlass von 300 ccm 
beim Menschen. Diese Menge ist mehr als reichlich, um starke Ver¬ 
änderungen im Blute herbeizuführen, wie ich in einer vorhergehenden 
Arbeit 2 ) nachweisen konnte. Es geht daraus deutlich hervor, dass die 
Wirkung des Anästhetikums sich notwendigerweise mit der Wirkung des 
Aderlasses an sich summieren musste und dass man hierdurch Daten 
erhält, welche durchaus nicht geeignet sind, die Veränderungen auf¬ 
zuweisen, welche die Aether- oder Chloroformnarkose im Blut macht. 
Dazu kommt noch, dass die Autoren das Blut kurze Zeit nach der 
Narkose entnahmen, und zwar in einem Fall nach 25, in den anderen 
nach nur 18 Minuten. Wenn man bedenkt, dass beim Menschen im all¬ 
gemeinen dio durchschnittliche Dauer der Narkose bei verschiedenen 
Operationsakten sich einer Stunde nähert, so ist es zweckmässig, die 
Anästhesie beim Tier auf diese Zeit zu verlängern, um sie auf ungefähr 
dieselben Bedingungen zu setzen, welche beim Menschen üblich sind. 

Später beschäftigten sich einige Autoren, wie Bolognesi 3 ) und 


1) G. Buglia e I. Simon, Variazioni fisico-chimiche del siero durante l’azione 
dell’alcool e degli anestetici. Atti della R. Accademia dei Lincei. 17 marzo 1907. 

2) C. Oliva, Modificazioni fisico-chimiche del sangue in seguito al salasso 
e alPipodermoclisi. Diese Zeitschr. Bd. 73. H. 3—4. 

3) Bolognesi, Des modifications du sang consecutives ä l’intervcntion 
chirurgicale. Journal de Physiologie et de Pathologie generale. 15. März 1910. 
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Müller 1 ) mit den Veränderungen des Blutes nach Operationen, sei es 
mit, sei es ohne Narkose und bei chirurgischen Krankheiten. Bei den 
verschiedenen modernen Untersuchungen der physikalischen Chemie wurde 
besonders die Viskosität des Blutes in toto und des Serums geprüft. 

Ich wollte dagegen diese beiden Fragen trennen und mit methodischen 
Versuchen beim Tier und, soweit es möglich war, beim Menschen die 
physikalisch-chemischen Veränderungen studieren, welche ausschliesslich 
durch die Aether-, Chloroform- und Mischnarkose, stets durch Inhalation, 
bedingt waren. 

Ich habe mich jedoch nicht darauf besekränkt, die Viskosität (//) 
allein zu bestimmen, sondern auch den Gefrierpunkt («>/), das spezifische 
Gewicht, die Oberflächenspannung (ausgedrückt in Normaltropfen und in 
Zentigrammetern (>'), den refraktomctrischen Index (No.), die elektrische 
Leitfähigkeit (X 10 ~ 4 ), weil eine einzige Untersuchungsmethode keine ge¬ 
nügende Stütze für die daraus abgeleiteten Schlüsse abgibt. Das geht schon 
daraus hervor, dass zahlreiche auf einseitigen Untersuchungen fussende 
Arbeiten für nicht beweisend angesehen wurden. 

Was die von mir befolgte Technik anbetrifft, so ging ich folgender- 
massen vor: 

Ich entnahm beim nüchternen Tier (gewöhnlich gebrauchte ich Hunde 
mit einem Gewicht von 10—12 kg) aus der Jugularvene ca. 25 ccm Blut, 
darauf leitete ich die Narkose ein, welche ich fast stets auf eine Stunde 
ausdehnte. Nachdem sie beendet war, entnahm ich in • einigen Fällen 
unmittelbar darauf, in anderen nach 20 Minuten, in anderen nach einer 
halben Stunde und ebenso nach 1, nach 4 und nach 24 Stunden weitere 
25 ccm Blut. 

Natürlich beobachtete ich die peinlichste Asepsis bei diesen kleinen 
Eingriffen. Das Blut liess ich dann bei Zimmertemperatur spontan 
koagulieren und dekantierte darauf das Serum und zentrifugierte es 
30 Min. lang. Ich gebrauchte ausschliesslich das Serum bei meinen Unter¬ 
suchungen. 

Beim Menschen entnahm ich auf dieselbe Weise ca. 25 ccm Blut 
aus der Vene der Ellenbogenfalte vor und nach der Narkose. 

Bei der grossen Bedeutung der jüngst behandelten Frage der grösseren 
anästhesierenden Wirkung, welche man erzielt, wenn man den Patienten 
zu gleicher Zeit Narkotika verschiedener Art zuführt, wollte ich auch 
diese Frage von physikalisch-chemischer Seite behandeln. Ich wollte also 
sehen, ob es möglich wäre, im Blute grössere Veränderungen fest¬ 
zustellen oder nicht, wenn man ein einziges Anästhetikum oder mehrere 
Anästhetika gleichzeitig anwendet. 

Wir wissen, nach der Theorie von Bürgi, dass eine jede Zelle bc- 

1) Walter Müller, Die Viskosität des menschlichen Blutes, mit besonderer Be¬ 
rücksichtigung ihres Verhaltens bei chirurgischen Krankheiten. Mitteilungen aus den 
Grenzgebieten der Medizin und Chirurgie. 3. Sept. 1910. 
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fähigt ist, an den verschiedenen Teilen ihrer Moleküle verschiedene 
medikamentöse Elemente aufzunehmen. Sind diese jedoch einmal besetzt, 
so können sie nicht weiter von neuen fremden Elementen angegriffen 
werden. Wenn also unsere Substanz homogen ist, so kommt es vor, dass, 
wenn sie selbst in grosser Menge verwendet wird, doch nur eine bestimmte 
Zahl von Rezeptoren besetzt wird, während viele andere unberührt 
bleiben, weil sie keino Affinität für sie besitzen. Wenn die verabfolgte 
Substanz aber eine komplexe ist, so können leichter in ein und demselben 
Moment mehrere Rezeptoren belegt werden. Auf Grund dieser These von 
ßürgi würde die Mischnarkose die beste Narkosemethode sein, weil mehrere 
Narkotika in der Zeiteinheit viele Zellmoleküle in Beschlag nehmen würden. 

Daher wollte ich Chloroform, gepaart mit Morphium, und Chloroform 
mit Aether gepaart versuchen. Im ersten Fall jedoch wandte ich, da 
wir wissen, dass Hunde weit besser Chloroform vertragen, wenn wir der 
Narkose eine Morphiuminjektion voraufschicken, folgendes Verfahren an: 
Bei einigen Hunden (Nr. 1, 4, 8 der Tabelle II) machte ich nach der 
Blutentnahme eine Injektion von 7,8 cg Morph, hydrochl. und Hess darauf 
die Chloroformnarkose durch Inhalation folgen in der Weise, dass sich 
das Morphium mit dem Chloroform summierte. Bei anderen (Nr. 3, 5, 7 
der Tabelle III) schickte ich die Morphiuminjektion dem Aderlass vorauf, 
so dass hier nur die Modifikationen des Chloroforms zur Geltung kamen. 
Bei den anderen (Nr. 2, 6) schliesslich machte ich keine Morphium¬ 
injektion, sondern nur die Chloroformnarkose allein. 

In den nachfolgenden Tabellen lege ich zusammen fassend die von 
mir bei den verschiedenen Versuchen erhaltenen Resultate nieder: 

In der ersten die Modifikationen nach dem Aether, in der zweiten 
nach dem Chloroform und nach dem Chloroform in Verbindung mit 
Morphium; in der dritten nach dem Chloroform in Verbindung mit Aether. 

Aus der Kritik der einzelnen, von mir erhaltenen Resultate geht 
folgendes hervor: 

Was die Modifikationen des Blutserums nach der Aethernarkose 
betrifft, so konstatiere ich die beständigen, reinen Modifikationen in 
demselben Sinne. Auf Grund der Zunahme von der Viskosität, des 
refraktometrischen Index, des spezifischen Gewichtes, des elektrischen Wider¬ 
standes und der Abnahme der Oberflächenspannung halte ich mich für 
berechtigt, eine Zunahme der Albuminoide und Kolloide im Blute und eine 
Unveränderlichkeit oder vielleicht Abnahme der Kristalloide anzunehmen. 

Diese Zunahme der Kolloide dient dazu, uns eine Abweichung in der 
Gesamtblutmasse im Sinne einer grösseren Konzentration zu beweisen, 
ein sehr wichtiger Umstand, wenn wir die Veränderungen bedenken, 
welche wir auf anderem Wege bei den Individuen finden, welche mit 
Aether narkotisiert wurden, nämlich die starke Erhöhung des Blutdrucks. 

Was den Beginn und die Dauer der eben mitgeteilten Veränderungen 
betrifft, so zeigen sie sich sofort nach der Aethernarkose, erreichen ihr 
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Tabelle I. Nach der Aethernarkose. 



J 

Oberflächen¬ 
spannung 
in Normal¬ 
tropfen 

r 

V 

No. 

j 

Al¬ 

bumin 

pCt. 

Spezi¬ 

fisches 

Gewicht 

x 10—4 
elektr. 
Leit¬ 
fähigkeit 

1. Mensch. 

Serum vor der Aethernarkose (100 g Aether), 
Dauer 15 Min. 

0,60 

105,7 

7093 

' 1,631 

i 

1,3464 

7,23 

1027 

117,1 

Serum 1 2 Std. nach der Aethernarkose . . . 

0,61 

108,5 

6921 

1 1,991 

1,352 

7,26 

1032 

i 124,0 

2. ITund von 14 kg. 

Serum vor der Aethernarkose (200 g Aether), 
Dauer 1 Stunde. 

0,605 

107,8 

6955 

i 

i 

1,765 

1,3473 

7,81 

1027 

111,2 

Serum gleich nach der Aethernarkose . . . 

0,62 

108,9 

6897 

1,922 

1,3487 

7,82 

1029 

113,0 

3. Hund von 10 kg. 

Serum vor der Aethernarkose (200 g Aether), 
Dauer 1 Std. 20 Min. 

0,58 

109,1 

1 

6803 

1 2 

1,573 

j 

1,347 

7,81 

1025 

110,5 

Serum 20 Min. nach der Aethernarkose . . . 

0,61 

112,0 

6700 

1,704 

1,3482 

7,82 

1028 

113,6 

4. Hund von 8 kg. 

Serum vor der Aethernarkose (160 g Aether), 
Dauer 1 Std. 

0,615 

109.5 

6833 

1,618 

1,346 

7,80 

1025 

111,2 

114,3 

Serum 20 Min. nach der Aethernarkose . . . 

0,65 

110,4 , 

6791 

1,731 

1,347 j 

7,81 

1027 

5. Hund von 14 kg. 

Serum vor der Aethernarkose (200 g Aether), 
Dauer 1 Std. 

0,63 j 

119,6 1 

6311 

2,254 

| 

1,351 

7,83 

1034 

122,0 

Serum 4 Std. nach der Aethernarkose. . . . 

0,65 

122,6 

6157 

2,245 

1,3508 

7,83 

1034 

129,4 

Serum 24 Std. nach der Aethernarkose . . . 

0,62 j 

— j 


2.210 | 

1,3504; 

I 

7,83 

1034 

122,8 


Optimum in den ersten Stunden, kommen dann allmählich zum Schwinden, 
wie das ganz deutlich aus den Daten des 4 Stunden nach der Narkose 
entnommenen Serums hervorgeht; nach 24 Stunden, vielleicht auch früher, 
sind sie ganz geschwunden, und das Serum kehrt in seinen früheren 
Zustand zurück. 

Anlangend die Chloroformnarkose, so finde ich im ganzen eine 
Analogie zum Verhalten des Aethers, jedoch keine konstante, besonders 
rücksichtlich der verschiedenen Daten, welche dazu dienen, uns eine Zu¬ 
nahme der Kolloide zu beweisen. J unterliegt starken Schwankungen, 
im allgemeinen im Sinne einer Erhöhung, bisweilen jedoch eines Sinkens. 
Solche Schwankungen machen sich auch, wenn auch mit geringerer 
Konstanz und in geringerem Grade, bei den anderen Werten geltend. 
Die Erklärung hierfür dürfte mit grosser Wahrscheinlichkeit in der 
wechselnden und unbegrenzten Möglichkeit der Kombinationen der 
beiden grossen Substanzgruppen, d. h. der Kolloide und Kristalloide, zu 
suchen sein. 

Wie man also sieht, so besteht keine Konstanz in der Richtung der 
Schwankungen, auch nicht eine intime Uebereinstimraung zwischen den 
verschiedenen Daten in ein und demselben Fall. Alle diese Tatsachen 
führen uns zu der Annahme, dass sich bei der Chloroformnarkose all¬ 
mählich physikalisch-chemische Veränderungen im Blut cinstellen, dass 
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Tabelle II. Nach der Chloroformnarkose. 



J 

Oberflächen¬ 
spannung 
in Norraal- 
tropfen 

r 

V 

No. 

Al¬ 

bumin 

pCt. 

Spezi¬ 

fisches 

Gewicht 

x 1,( — 4 
elektr. 
Leit¬ 
fähigkeit. 

1. Hund von 10kg (Chloroform + Morph.). 
Seruraentnahme vor der Morphiuminjektion 
und Chloroformnarkose, Dauer 40 Min. . 

0,58 

10!), 7 

6834 

1,702 

1,3484 

7,82 

1027 

112,5 

Serumentnahme gleich nach der Chloroform¬ 
narkose . 

0,GI 

109,7 

G834 

1,720 

1,3479 

7,82 

1027 

111,2 

2. Hund von 10 kg. 

Serumentnahme vor derChloroformnarkose (keine 
Morphiuminjektion), Dauer BO Min. . . . 

0,62 

107,8 

6046 

1,700 

1,347 

7,81 

1026 

113,6 

Serumentnahme gleich nach der Chloroform¬ 
narkose . 

0,62 

• 107,0 

6993 

1,636 

1,3465 

7,81 

1025 

113,0 

3. Hund von 9 kg. 

Serumentnahme nach der Morphiu m injek tion 
vor der Chloroformnarkose, Dauer 1 Std. 
Serumentnahme 1 j 2 Std. nach der Chloroform¬ 
narkose . 

0,63 

111,4 

6730 

1,414 

1,3456 

7,80 

1027 

112,1 

0,66 

109,7 

6734 

1,460 

1,346 

7,S1 

102G 

113,7 

4. Hund von 10kg (Chloroform + Morph.). 
Serumentnahme vor der Morphiuminjektion 
und Chloroformnarkose, Dauer 1 Std. . . 

0,58 

112,5 

6644 

1,581 

1,3453 

7,80 

1024 

112,6 

Serumentnahme 1 / 2 Std. nach der Chloroform¬ 
narkose . 

0,595 

112,1 

6661 

1,707 

1,345 

7,798 

1023 

115,7 

5. Mensch. 

Seruraentnahme vor der Chloroformnarkose» 
Dauer 20 Min. 

0,62 

110,8 

6792 

1 

i 

1 2,026 

1,3456 

7,80 

1 

1031 

120,9 

Serumentnahme V 4 Std. nach der Chloroform¬ 
narkose . 

0,61 

110,2 

6823 

! 1,738 

i 

1,3498 

7,83 

| 1030 

120,9 

6. Hund von 10 kg. 

Seruraentnahme vor der Chloroformnarkose 
(keine Morphiuminjektion), Dauer 45 Min. 

0,62 

107,2 

I 

6959 

I 

1,389 

i 

1,3453^ 

7,80 

1022 

105,6 

Serumentnahme 1 Std. nach der Chloroform¬ 
narkose . 

1 

0,66 | 

107,6 

1 

6947 | 

i 

1,834 

1 

1,3459 

1 

7,80 

1024 

107,7 

7. Hund von 12 kg. 

Serumentnahme nach der Morphiuminjektion 
vor der Chloroformnarkose, Dauer 1 Std. 

1 

0,62 

111,4 

i 

6722 

i 

i 

1,737 | 

j 

1,359 | 

7,88 

1026 

112,1 

Serumentnahme 4 Std. nach der Chloroform¬ 
narkose .. . 

0,60 ! 

113,3 

6617 1 

1 

1,S10| 

__ 

_ 

1027 

114,3 

Serumentnahme 28 Std. nach der Chloroform¬ 
narkose .. 

0,63 

1 

117,7 

1 

6376 | 

1 

1,773, 

1,359 

7,88 

1026,5 

112,5 

8. Hund von 10kg (Chloroform + Morph). 
Serumentnahme vor der Morphiuminjektion 
und Chioroformnarkckse, Dauer 1 Std. . . 

i 

1 

0,60 j 

118,0 

1 

1 

6347 i 

1 

1 

1,779 | 

1 

i 

1,3468 

7,81 

1026 

109,6 

Serumentnahme 4 Std. nach der Chloroform¬ 
narkose . 

0,58 1 

1 

i 

118,2 | 

i 

6330 

1,663 

1 

1,346 j 

i 

7,81 

1025 

108,1 


sie aber in ihrer Bedeutung nicht konstant sind. Ein solcher Befund 
zeigt uns, dass wir, um die feinen Variationen festzustellen, das Blut zu 
wiederholten Malen entnehmen müssen, um die vielleicht nur scheinbaren 
Differenzen auszugleichen und zu erklären. Mögen aber auch andere 
Gründe vorliegen, jedenfalls steht das Faktura fest, dass unsere physikalisch- 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 














142 


C. OLIVA 


Tabelle III. Nach der Nischnarkose (Chloroform + Aether). 



J 

Oberflächen- 
Spannung 
in Js'ormai- 
tropfen 

1 

Y 

V 

No. 

Al¬ 

bumin 

pCt. 

Spezi¬ 

fisches 

Gewicht 

x 10-4 

elektr. 

Leit¬ 

fähigkeit 

1. Hund von 9 kg. 

Serum vor der Mischnarkose (Chloroform 20 + 
Aether 80 g), Dauer 1 Std. 

0,61 

113,9 

6603 

1,619 

1,3461 

7,809 

1025,5 

110,4 

Serum gleich nach der Mischnarkose. . . . 

0,645 

, H2,9 

6781 

1,627 

1,346 

7,*09 

1025 

114,3 

2. Hund von 10 kg. 

Serum vor der Mischnarkosc (Chloroform 20 -f- 
Aethcr 90 g), Dauer 1 Std. 

0,63 

, 

112,4 

6650 

1,536 

1,345 

7,80 

1024 

109,0 

Serum V 2 Std. nach der Mischnarkose .... 

0,61 

114,2 

6552 

1,582 

1,3455 

7,806 

1025 

112,1 

3. Hund von 14 kg. 

Serum vor der Mischnarkosc (Chloroform 25 + 
Aether 80 g), Dauer 1 Std. 

0.60 

113,9 

! 

6588 

1,695 

1.3472 

7,81 

1028 

108,6 

Serum 20 Min. nach der Mischnarkosc. . . . 

0,58 

114,2 

6577 

1,778 

1,3479 

7,82 

1029 

115,1 

4. Hund von 12 kg. 

Serum vor der Mischnarkose (Chloroform 25 + 
Aether 80 g), Dauer 1 Std.. 

0.61 

113,0 

6641 

1,821 

1,3495 

7,82 

1028 

111,2 

Serum 1 Std. nach der Mischnarkose .... 

0,65 , 

112,0 

6700 

1,848 

1,3488 

i 

7,S2 

1028 

113,4 


chemischen Untersuchungen bei der Chloroformnarkose uns weit weniger 
starke und schwankendere Werte geliefert haben als bei der Aethernarkosc. 

Auch hier zeigt sich, wie ich cs schon bei der Aethernarkose be¬ 
obachtet habe, das temporäre Verhalten der Modifikationen. Sie treten 
sofort nach der Chloroformnarkose auf und beginnen nach wenigen Stunden 
sich abzuschwächen, bis sie nach 24 Stunden als geschwunden angesehen 
werden können. 

Im Vergleich zum Aether jedoch äussert sich die Wirkung des 
Chloroforms auf das Blut anscheinend in geringerem Grade. Geringer ist 
auch die Intensität der Veränderungen, welche das Serum erleidet, wenn 
wir die Daten betreffs des d und der Viskosität ausnehmen, bei welchen 
wir fast proportionale Werte haben. 

Zurzeit betone ich dieses Faktura; später werde ich mich darüber 
äussern, ob eine Erklärung hierfür möglich sei und welchen Schluss die 
Praxis daraus ziehen kann. 

Was die Frage betrifft, die ich mir gestellt habe, ob cs nämlich 
möglich sei oder nicht, mit meinen rein physikalisch-chemischen Unter¬ 
suchungen die grössere anästhesierende Wirkung beim Gebrauch von 
Narkoticis verschiedener Art zur Erscheinung zu bringen, so erkläre ich 
sofort, dass es mir nicht möglich war, im Blute sehr verschiedene 
Veränderungen zu zeigen, je nachdem ich das Choroform allein oder in 
Verbindung mit Morphium anwandte. Es genügt, einen Blick auf d\o 
Tabelle I zu werfen, um sich davon zu überzeugen. Im Gegenteil darf 
ich praktisch versichern, dass der Vorteil, welchen man durch Darreichung 
von Narkoticis verschiedener Art erzielt, wie das klar die klinische Be- 
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(Pachtung und die Experimente an Tieren uns beweisen (tatsächlich 
ist es allen bekannt, dass der Hund die Chloroformnarkose weit besser 
verträgt, wenn man ihm eine Morphiurainjektion von mehreren cg, je 
nach seinem Gewicht voraufschickt) — praktisch möchte ich sagen, dass 
man von physikalisch-chemischer Seite diesen Vorteil nicht sichtbar 
machen kann, dass also mit den gegenwärtigen Untersuchungen die 
grössere anästhesierende Wirkung der zusaramengebrachten Narkotika 
nicht zu beweisen ist. 

Hinsichtlich der Mischnarkose, bestehend in der gleichzeitigen 
Verwendung von Chloroform und Aether, gilt zum Teil das, was ich über 
die einfache Chloroformnarkose sagte: Man erhält zwar Veränderungen, 
aber nicht konstant in derselben Richtung. 

Während für den elektrischen Widerstand eine konstante und ge¬ 
nügend sichtbare Zunahme besteht und desgleichen, wenn auch in geringerem 
Grade, für den refraktometrischcn Index und die Viskosität, so zeigen 
dagegen der Gefrierpunkt, die Oberflächenspannung und das spezifische 
Gewicht kleine Abweichungen, bald in dem Sinne einer Zunahme, bald 
in dem der Abnahme. Diese Tatsache ist von Bedeutung, wenn man 
bedenkt, dass wir nach der einfachen Aethcrnarkose eine ziemlich 
deutliche und konstante Steigerung aller dieser Daten erhielten, während 
nach der einfachen Chloroformnarkosc schwankende Werte sich zeigten, 
bald in dem einen, bald in dem anderen Sinne, aber numerisch geringer 
als beim Aether. 

Wie aber ist es dagegen zu erklären, dass, wenn man beide Anästhetika 
vereinigt, man Resultate erhält, die sich mehr den mit Chloroform als 
den mit Aether erhaltenen nähern? 

Vielleicht hängt dieses mit dem Umstande zusammen, dass die Wirkung 
des Chloroforms das Uebergewicht über die des Aethers hat, dass erstcres 
gowissermassen die Wirkung des zweiten hemmt, wodurch das Blutserum 
sich wahrscheinlich viel empfindlicher gegen die Wirkung des Chloroforms 
als gegen dio des Aethers zeigt. Mit anderen Worten: wenn der Aether 
starke Veränderungen in der Blutmasse erzeugt zum Unterschiede vom 
Chloroform, so würde das beweisen, dass das Blut sozusagen sich passiv 
von ihm beeinflussen lässt, dass es in Substanz wenig auf die Einführung 
dieses Anästhetikums reagiert, weil es vielleicht seine Konstitution nicht 
wesentlich verändert. Bei der Darreichung des Chloroforms dagegen, 
welches anscheinend Veränderungen von geringerer Intensität hervorruft, 
ist das Blut durch seine intimen Mechanismen bestrebt, energisch auf 
dieses Gift zu reagieren, welches es zu vergiften trachtet. Dadurch wird 
das Chloroform in der Entfaltung seiner Wirkung stark gehemmt und 
daraus erklärt es sich, dass es zahlenmässig Veränderungen von geringerer 
Intensität aufweist. 

Auch das Faktum, dass die Veränderungen des Blutes durch das 
Chloroform nicht immer gleichsinnig sind, scheint mir dafür zu sprechen, 
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dass dieses eben von den verschiedenen Mitteln abhängt, welche das 
Blut in Bewegung setzt, um mehr oder weniger wirksam auf dieses Gift 
zu reagieren. 

Es drängt mich, zu betonen, dass mir bei diesen meinen Schluss¬ 
folgerungen die klinische Beobachtung zur Seite steht und also meine 
Hypothese zu stützen scheint, welche zu einer zurzeit so viel besprochenen 
Frage, wie es die Narkose ist, einen kleinen Beitrag zu liefern vermag, 
ohne jedoch den Anspruch zu erheben, mich zum Richter hierin auf¬ 
zuwerfen. 

Herrn Prof. Amerigo Barlocco, welcher mich bei dieser Arbeit 
unterstützte, fühle ich mich zu grossem Danke verpflichtet. 


Druck von L. Schum ichor in Berlin N. -I. 
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Aus der I. medizinischen Klinik der König). Charite. 

(Direktor: Geheimrat Ilis.) 

Zum Mechanismus der Atropinentgiftung durch Blut 
und klinische Beobachtungen über das Vorkommen der 

Entgiftung. 

Von 

A. Doblin und Privatdozent P. Fleischmantl. 


Fleischmann 1 2 ) stellte 1910 fest, dass Kaninchenblut in vivo und 
in vitro die Eigenschaft besitzt, Atropin zu entgiften. Diese Eigenschaft 
fand sich seiner Angabe nach nur bei normalen Tieren, nicht bei solchen, 
die mit vergrösserten und in ihrer histologischen Struktur abnormen 
Schilddrüsen zu Versuchen in Bern benutzt wurden. Die Tatsache selbst 
der Entgiftung von Atropin durch Kaninchenblut ist durch Cloetta-), 
Motzner 3 ) und in mehr indirekter Weise von Heffter 4 ) bestätigt worden. 
Dagegen ist der Zusammenhang zwischen Schilddrüse und atropinent¬ 
giftender Fähigkeit, den Flcischmann für vorliegend erachtete, in neuen 
Versuchen von Metzner und Hcdinger 5 ) nicht anerkannt worden. Einen, 
wenn auch vorläufig noch nicht durchsichtigen Zusammenhang zwischen 
Schilddrüse und atropinentgiftender Fähigkeit möchten wir aber doch aus 
den im 2. Teil dieser Arbeit nicdcrgelegtcn Erfahrungen am Menschen 
herleitcn. In einer früheren Arbeit 6 ) war darauf hingewiesen worden, 
dass dem Serum normaler und an den verschiedenartigsten Krankheiten 
leidender Menschen nur höchst ausnahmsweise entgiftende Fähigkeit zu¬ 
zukommen schien, während bei Basedowkranken ein derartiges Verhalten 

1) Fleischmann, Atropinentgiftung durch Blut. Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 
1910. Bd. 62. 

2) Cloetta, Ueber Angewöhnung an Atropin. Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 
1910. Bd. 64. 

3) Motzner, Mitteilungen über Wirkung und Verhalten des Atropins imOrganis- 
mus. Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 1912. Bd. 68. 

4) Heffter, Beiträge zur Kenntnis der Atropinresistenz des Kaninchens. Biochem. 
Zeitschr. 1912. Bd. 40. 

5) Metzner u. Ilodinger, Ueber die Beziehungen der Schilddrüse zur atropin¬ 
zerstörenden Kraft des Blutes. Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 1912. Bd. 69. 

6) Fleischmann, Ueber die Resistenz gegenüber Giften bekannter chemischer 
Konstitution. Zeitschr. f. klin. Med. 1911. Bd. 73. H. 3 u. 4. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 77. Bd. H. 3 u. 4. ]Q 
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sich des öfteren zu finden schien. Diese Untersuchungen haben wir an 
grösserem Material mit Einbeziehung auch gewöhnlicher Kröpfe fortgesetzt 
und haben die früheren Erfahrungen aufrecht erhalten können. Darüber 
soll des näheren im 2. Teil der Arbeit die Rede sein. 

Nachdem schon Fleischmann und dann Metzner einige Eigen¬ 
schaften der atropinentgiftenden Substanz im Blute beschrieben hatten, 
unternahmen wir systematisch eine Untersuchung ihrer Charakteristika. 

Es wurde untersucht, in welchem Bestandteil des Blutes die be¬ 
treffende Substanz zu suchen sei, und wie sie sich einigen Extraktions¬ 
mitteln und physikalischen Einflüssen (Hitze) gegenüber verhalte. Zum 
Nachweis der Atropinentgi-ftung diente die in dieser Zeitschrift, 
72. Bd. genauer beschriebene Methode. Durch 2 bis 3 Tropfen einer 
0,5—lproz. Muskarinlösung (Muscarinum artefic. Grübler) wurden die 
als Testobjekte dienenden Froschherzen in situ stillgestellt und dann 
durch Einspritzung der Atropinserumgemische in den linken Vorhof die 
gerade zur Aufhebung der Lähmung notwendige Atropinmenge festgestellt. 
Reine Atropinlösung in physiologischer Kochsalzlösung vermag in einer 
Menge von 0,00001 bis 0,00002 mg (I -8 bis 2“ 8 ) das muskarinisierte 
Froschherz wieder zum Schlagen zu bringen. War eine Entgiftung der 
Atropinlösung durch ihr beigefügtes Serum eingetreten, so fing das Herz 
naturgemäss erst bei höheren Mengen zu schlagen an. Die Atropin- 
Serumgemische wurden stets unmittelbar nach dem Mischen, und dann 
wieder in der Regel nach 24 Stunden geprüft. Die Prüfung der Atropin- 
Serumgemische unmittelbar nach dem Mischen ergab ausnahmslos eine 
gleichstarke Wirkung wie reine Atropinlösung gleicher Menge und Kon¬ 
zentration. 

Die entgiftende Eigenschaft an das Serum nnd Plasma gebunden, kaum 
im Blutgerinnsel und in den Blutkörperchen vorhanden. 

Es wurde zunächst untersucht, ob die entgiftende Eigenschaft des 
Blutes an die körperlichen Elemente des Blutes oder ausschliesslich an 
das Serum resp. Plasma gebunden ist. 

20 ccm Kaninchenblut kommen zur Gerinnung. Das Blutgerinnsel 
wurde vom Serum durch Zentrifugieren bei hoher Tourenzahl möglichst 
befreit, dann ungewaschen im Exsikkator über Schwefelsäure auf Glas¬ 
platten ausgebreitet, 24 Stunden getrocknet, dann gepulvert und mit 
0,9 proz. Kochsalzlösung auf 20 ccm aufgeschwemmt und geprüft. Das 
Serum wurde in entsprechenderWeise getrocknet, gepulvert, gelöst, ge¬ 
prüft in 20 ccm physiologischer Kochsalzlösung. Von dem Blute des 
gleichen Tieres wurden 20 ccm des ferneren durch Schütteln mit Glas¬ 
perlen defibriniert, die Blutkörperchen zentrifugiert und dann die dreimal 
gewaschenen roten Blutkörperchen, sowie das nach dem 1. Zentrifugieren 
abgehobene Blutplasma (nach dem Trocknen und Lösen in 20 ccm Koch¬ 
salzlösung) bezüglich der atropinenfgiftenden Fähigkeit geprüft. 
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Die Resultate dieser Untersuchungen sind in folgender Tabelle nieder 
gelegt. 

Tab. I. Versuch vom 25. 5. 12. 

Froschherz sohlägt bei Zufuhr von: 


1. Reiner Atropinlösung.bei l“ 8 g 

2. Blutgerinnselaufschwemmung -|- Atropin.. 2~ 8 g 

3. Serum getrocknet, dann gelöst Atropin.„ 2“ 6 g 

4. Blutplasma -f- Atropin.. 3~° g 


5. Defibrinierten und gewaschenen roten Blutkörperchen -j- Atropin „ 2~ 8 g 

Es entgiftet also das Serum und Plasma; keine entgiftende Fähigkeit 
kommt dem Blutkuchen und den durch Zentrifugieren gewaschenen roten 
Blutkörperchen zu. 

Einfluss des Trocknens nicht vorhanden. 

Wir prüften und verglichen weiterhin im Serum den Einfluss des 
Trocknens. 

15 ccm Serum zur Hälfte getrocknet, zur Hälfte flüssig aufbewahrt. 

Getrocknetes Serum entgiftet, mit Kochsalzlösung auf die frühere 
Menge gebracht, bei l -6 . 

Das gleiche unbehandelte Serum entgiftet bei 1~ 6 bis 2~ 6 . Die ent¬ 
giftende Eigenschaft ist also gegen Trocknen resistent. 

Die entgiftende Substanz nicht dialysabel. 

Im Serum handelt es sich, wie schon Fleischmann und Metzner 
festgestellt haben, um einen nicht dialysablen Körper. 

15 ccm Serum werden 8 Tage gegen Leitungswasscr, zuletzt gegen 
destilliertes Wasser, ohne Zusatz, ira Eisschrank dialysiert. Der Inhalt 
des Dialysierschlauches, der auf 22 ccm gekommen ist, wird im Vakuum 
auf etwa 15 ccm eingeengt, gut durchmischt und bezüglich seiner atropin¬ 
entgiftenden Fähigkeit verglichen mit dem inzwischen aufbewahrten Serum 
der gleichen Blutprobe. Das Resultat ist folgendes: 

8 Tage dialysiertes Serum -f- Atropin: Froschherz schlägt bei 3~ 7 
8 „ aufbewahrtes Serum + Atropin: „ n n ^~ 7 

8 „ aufbewahrte Atropinlösung: „ „ „ 2 -8 

Bei Wasserdialyse entgiftet nur die Albumiufraktion. 

Wir prüften weiter, welcher Fraktion des Serums, ob der Albumin¬ 
oder der Globulinfraktion die entgiftende Eigenschaft zukommt. 

Zwecks Fraktionierung durch Wasserdialyse wurden wie oben 20 ccm 
Kaninchcnscrura im Eisschrank 8 Tage gegen Wasser dialysiert. Die 
obere (albuminhaltige) Schicht wurde mit Pipette abgehoben. Der aus¬ 
gefallene Niederschlag (Globulin) wurde zentrifugiert, mehrfach mit Wasser 
gewaschen, in 20 ccm physiologischer Kochsalzlösung gelöst, das Albumin 
mit Kochsalzlösung auf 20 ccm gebracht. Die Resultate waren folgende: 

io* 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 






148 


A. DUBLIN und P. FLEISCHMANN, 


Digitized by 


Ausgangs-Voll-Serum + Atropin: Froschherz schlägt bei 3“ 7 

Albuminfraktion -f- Atropin: „ „ „ 2~ 7 

Globulinfraktion -f Atropin: „ „ „ 1 —8 bis 2~ 8 

Atropinlösung rein: „ n r> l -8 

Die Globulinfraktion besitzt darnach keine Entgiftung,- die Albumin¬ 
fraktion annähernd die gleiche Entgiftungsstärke wie das normale Aus¬ 
gangsserum. 

Beim Aussalzeu entgiftet wesentlich die Albuminfraktion. 

Zur Trennung der einzelnen Fraktionen wurde ferner Aussalzung mit 
gesättigter Ammonsulfatlösung in üblicher Weise vorgenoramen. 30 ccm 
Kaninchenserum wurden mit dem gleichen Volum gesättigter Ammon¬ 
sulfatlösung versetzt, filtriert, der Niederschlag mit halbgcsättigter Ammon¬ 
sulfatlösung gewaschen, und sowohl der Niederschlag wie das Filtrat durch 
tagelange Dialyse ammonsulfatfrei gewaschen. Die Albuminfraktion wie die 
Globulinfraktion werden vor dem Versuch auf 30 ccm aufgefüllt. 

Die durch die Aussalzung gewonnenen Fraktionen zeigten in einer 
Reihe von Fällen den Uebelstand, dass, trotzdem in ihnen chemisch kein 
Ammonsulfat nachweisbar war, die Proben doch das Froschherz schädigten, 
indem sofortige Blässe und Schlaffheit der Muskulatur eintrat, so dass 
kein Resultat zu entnehmen war. Nur zwei Untersuchungen waren brauch¬ 
bar, die das gleiche Resultat ergaben: 

Ausgangsscrum -f Atropin: Frosehlicrz schlägt bei 3~ 7 
Albuminfraktion-f-Atropin: „ „ „ 1 7 

Globulinfällung Atropin: „ „ l~ s 

Atropinlösung rein: „ „ „ l -8 

Bei der Aussalzung mit Ammonsulfat findet sich die Entgiftungs¬ 

substanz also wesentlich in der Albuminfraktion. 

Undurchgängig durch die (haniberlandkerze. 

Die bei der Ammonsulfatfällung gewonnene Albuminfraktion wurde 
nach der Wasserdialyse bezüglich des Durchgängigkeitsvermögens der 
entgiftenden Substanz durch die Chambcrlandkerze geprüft. 

Eine gut entgiftende Albuminfraktion wird in einer Menge von 15 ccm 
durch eine kleine Kerze filtriert. Das Filtrat zeigte keine Spur von Ent¬ 
giftung. Die entgiftende Substanz ist also nicht durchgängig für die 

Chambcrlandkerze. 

Die entgiftende Substanz kein Lipoid. 

Die weitere Untersuchung betraf die Frage der Alkohol- und Acthcr- 
extrahierbarkeit. 

Gut entgiftendes Serum wird 12 Stunden im Schüttelapparat mit 
Aether geschüttelt; ferner ein anderes gut entgiftendes Serum mit 
Alkohol ebenso. Bei den Proben werden die obenstehenden Schichten 
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abgenommen, diese durch Verjagen des Aethcrs und Alkohols eingc- 
trooknet, und der Rückstand mit Kochsalzlösung auf das ursprüngliche 
Volumen gebracht. Weder der Alkohol-, noch der Actherextrakt zeigen 
eine Spur von Entgiftung. 

Die entgiftende Substanz ist also nicht alkohol- oder ätherlöslich. 

Hitzeempfiudlichkeit vorhanden. 

Die Temperaturempfindlichkeit prüfte bereits Mctzncr. Unsere 
Untersuchungen kamen zu dem gleichen Resultat. 

Fünffach verdünntes Serum auf 100°, auf 80°, auf 70° erhitzt, 
zeigte keine Spur Entgiftung mehr. Unverdünntes Serum 10 Minuten 
auf 61—60° erhitzt ebenso. Bei 55° trat eine deutliche Abnahme des 
entgiftenden Vermögens ein. Dagegen war die entgiftende Substanz un¬ 
empfindlich gegen wiederholtes Einfrieren und Auftaucnlassen. 

Versuche betreffend die Empfindlichkeit gegen Enzymgifte, wie 
Toluol, ergaben kein Resultat. Trotz gründlichen Vcrjagcns des Toluols 
zeigten sich, ebenso wie in den Aussalzungsversuchcn, am Froschherzen 
Zeichen von Schädigung bei der Prüfung. 

Zeitlicher Ablauf der Entgiftung. 

Serum nach der Mischung mit Atropin Entgiftung 

Sofort untersucht.l - s bis 2~ s 

Nach 1 Stunde. -5 _s 

„ 2 Stunden.2~ 7 


„24 „ .1 * bis 2-« 

Die Entgiftung vollzieht sich also in den ersten 3—4 Stunden, nach 
24 Stunden ist kein weiterer Fortschritt zu konstatieren. 

Ueber den chemischen Ablauf der Entgiftung haben wir eingehende 
Untersuchungen nicht vorgenommen, da diese von Heffter bereits ange¬ 
stellt worden sind. Jedenfalls kommt es nach dessen Versuchen, w-ie 
auch nach denen von Cloetta zu einem chemisch nachweisbaren Verlust 
von Atropin. 

Der Vorgang der Atropinentgiftung durch Blut und Blutserum konnte 
an den Mechanismus der Toxin-Antitoxinbindung erinnern. Wir haben 
deswegen Korapleraentbindungsversuche angestellt. Diese Versuche Hessen 
nicht die geringste Andeutung einer Komplcnicntbindung bei Anwendung 
der verschiedensten Mengenverhältnisse der einzelnen Substanzen erkennen. 

Die Fortführung von Immunisicrungsvcrsuchcn, die schon in einer 
früheren Arbeit (diese Zeitschrift) erwähnt worden sind, haben auch 
bei weiterer Fortsetzung keinen Anhaltspunkt dafür ergeben, dass durch 
längere Vorbehandlung mit Atropinlösungen sich ein vorhandenes Atropin¬ 
entgiftungsvermögen steigern oder das nicht vorhandene hervorrufen liess. 
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So liess sich bei einem Hunde, dessen Blut nicht entgiftete, nach sechs¬ 
wöchiger Behandlung mit Atropin (der Hund erhielt jeden 5. Tag 1 bis 
2 ccm einer lproz. Lösung von Atropin sulfur. subkutan) keine Spur 
von Entgiftungsvermögen im Blut nachweisen; auch nicht, nachdem 
Jodipin zur Anregung einer Schilddrüsensekretion subkutan hinzugefügt 
wurde, der Vermutung folgend, dass der betreffende Körper unter Mit¬ 
wirkung der Thyreoidea gebildet wird. Auch Cloetta konnte im 
Kaninchenorganismus durch Immunisierung mittels häufiger Atropin¬ 
injektionen keine Steigerung der Entgiftung des Blutes erzielen. 

Wir prüften des ferneren, ob sich die Eigenschaft des Serums, Atropin 
zu entgiften, auch auf die Verwandten des Atropin erstreckte. Wir 
prüften Homatropinum hydrobromicum und Scopolaminum hydrobromicum. 
Bei der Prüfung mit Skopolamin in Versuchen, die genau der Technik 
der Atropin versuche folgten, trat jene Schwierigkeit hervor, welche 
eine Arbeit von Langer 1 ) zum Gegenstand hat: das spontane Abnehmen 
der verdünnten Skopolaminlösungcn an Wirksamkeit, die in unseren Ver¬ 
suchen, in denen wir mit Grenzdosen zu arbeiten hatten, schon bei 
24stündigem Stehen störend zutage traten. Es konnten demnach nur 
verglichen werden gleichzeitig frisch hergestellte Skopolaminlösungen und 
mit derselben Lösung hergestellte Skopolaminserumgemische. 

Die Resultate waren für das Homatropin: eine 24 Stunden alte Homa¬ 
tropinlösung konnte das durch Muskarin stillgestellte Froschherz in einer 
Menge von 1~ 8 wieder zum Schlagen bringen, während die gleiche Homa¬ 
tropinlösung 24 Stunden mit Serum gemischt erst bei 1~ 7 bis 2 -7 Homa¬ 
tropingehalt eine Wirkung auf das Froschherz erkennen liess. 

Für das Skopolamin können folgende Angaben als mittlere Werte 
gelten: Frisch hergestellte Skopolaminlösung bringt das Froschherz bei 
unserer Versuchsanordnung (Injektion in den linken Vorhof) in der ausser¬ 
ordentlich geringen Menge von l” 11 g (= 0,00000001 mg) zum Schlagen, 
die 24 Stunden alte Lösung in einer Menge von 1~ 9 bis 2“ 9 g, während 
ein 24 Stunden altes Serura-Skopolaraingemisch erst bei 2~ 6 das Frosch¬ 
herz zum Schlagen bringen kann. Es wird also Skopolamin eben¬ 
sowohl wie das Homatropin durch Kaninchenserum entgiftet, und zwar 
das erste scheinbar in intensiverer Weise als das letzte. 


Klinischer Teil. 

ln der früheren Arbeit in dieser Zeitschrift (Bd. 73) war von dem Einen von 
uns (Fl.) angegeben worden, dass Blutserum gesunder und an den verschie¬ 
densten Krankheiten leidender Menschen nur höchst selten entgiftendes 
Vermögen für Atropin besitzt. Nur Patienten mit Schilddrüsenerkrankungen 
schienen häufiger ein gesteigertes Entgiftungsvermögen zu haben,indem unter 

1) H. Langer, Leber die Haltbarkeit von Skopolaminlösungen in Ampullen. 
Therapeut. Monatshefte. 1912. S. 121. 
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8 Patienten mit Strumen 6mal mehr oder minder stark ausgesprochenes 
Entgiftungsvermögen gefunden werden konnte. Diese Untersuchungen 
haben wir jetzt weiter fortgesetzt, um an einem grösseren Materiale den 
früheren Befund prüfen zu können; fernerhin auch zur Entscheidung, ob 
etwa mittelst d^r atropinentgiftenden Fähigkeit verschiedene funktionelle 
Zustände der Schilddrüse (Ueber-, Unter- und Dysfunktion) sich etwa 
anzeigen würden. Die früher untersuchten Fälle konnten für die letzte 
Frage nicht verwertet werden, da es sich fast ausnahmslos um basedow- 
artige (thyreotoxische) Erkrankungen gehandelt hatte, während reine 
Strumen nicht untersucht wurden. Inzwischen hat Kocher 1 ) die früheren 
vorläufigen Angaben von Fleischmann, die sich nur auf Entgiftung 
durch Basedowsera bezogen, bestätigt und erweitert, indem er auch für 
Presssaft von Basedowschilddrüsc eine entgiftende Wirkung behauptet. 

Für die Ueberlassung der weit überwiegenden Mehrzahl der zu den 
folgenden Untersuchungen verwandten Sera sind wir Herrn Geheimrat 
Professor Dr. Hildebrand, dem Direktor der chirurgischen Klinik der 
Charitö, zu grossem Danke verpflichtet. 

Es wurden untersucht: 

a) 10 sichere Fälle von Basedow, darunter 3 Entgiftungen mit 
Werten von 3 -7 , 3~ 6 , 4~ 8 ; 

b) 20 gewöhnliche Strumen ohne Basedow-Erscheinungen irgend¬ 
welcher Art mit drei Entgiftungen mit Werten von 3 8 , 5~ 8 , l -7 ; 

c) 3 fragliche Fälle ohne Entgiftung. 

Wir haben also neuerdings 33 Fälle von Schilddrüsenerkraflkungen 
mit insgesamt 6 Entgiftungen = 18,2 pCt. untersucht; davon fand sich 
eine Entgiftung bei Basedow-Kranken in 30 pCt., bei gewöhnlichen 
Strumen in 15 pCt. 

Bei diesen Ergebnissen glauben wir, auf eine genauere Charakteri¬ 
sierung der untersuchten Fälle verzichten zu können. 

Der positive Prozentsatz der Entgiftungen stellt sich jetzt, an dem 
grösseren Material niedriger, als in den früheren Befunden. Es ergibt 
sich aus unseren Zahlen, dass diese Methode in differential-diagnostischer 
Beziehung für Ueber- oder Unterfunktion der Schilddrüse scheinbar keine 
Rolle zu spielen bestimmt ist. Es ist des ferneren auch der Prozent¬ 
satz der positiven Resultate bei Schilddrüscnaffektionem überhaupt zu 
niedrig, als dass er etwa zu diagnostischen Zwecken herangezogon werden 
könnte. Dem steht auch die immerhin ziemlich subtile Technik der Ent¬ 
giftungsversuche zum Nachweis ganz geringer Grade von Entgiftung 
im Wege. 

Es kann aber auch nach den neueren Resultaten aufrecht erhalten 
werden, dass eine Entgiftung sich bisher so gut wie ausschliesslich 

1) Kocher, Ueber Kropf- und Kropfbehandlung. Deutsche nied. Wochenschr. 
1912. 38. Jahrg. S. 1265. 
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bei Sehilddrüsenerkrankungen gefunden hat; unter 20 weiteren bisher unter¬ 
suchten Sera von nicht an Schilddrüsenaffektionen leidenden Menschen 
verschiedenster Provenienz hat sich kein entgiftendes finden lassen. 

Zusammenfassung der Resultate. 

Der Zweck dieser Arbeit ist gewesen, durch Charakterisierung 
der atropinentgiftenden Substanz im Kaninchenserum, möglichst Auf¬ 
schluss über das Wesen dieser Substanz zu erhalten. Es hat sich 
bei diesen Untersuchungen ergeben, dass die betreffende Substanz nicht 
dialysabel, und für die Chamberlandkerzc undurchgängig ist. Sic 
ist, wie schon Metzner hervorgehoben hat, hitzecrapfindlich, sic befindet 
sich in der Albuminfraktion bei der Aussalzung; alkohol- und ätherlös¬ 
lich ist sie nicht. Es handelt sich nicht um einen mittelst der üblichen 
Methoden der Serologie nachweisbaren Antikörper. Durch längere Vor¬ 
behandlung von Tieren lässt sich die Menge der Substanz nicht steigern, 
und wenn sie vorher nicht vorhanden war, nicht hervorrufen. Hom¬ 
atropin und Skopolamin werden in prinzipiell gleicher Weise wie das 
Atropin entgiftet. Alle die angegebenen Befunde lassen zwar nicht mit 
Sicherheit die Natur der betreffenden Substanz erkennen, scheinen aber 
keinesfalls gegen die Annahme Metzners, dass es sich um einen Körper 
fermentartiger Wirkung handelt, sprechen. Diese Auffassung würde be¬ 
sonders gestützt werden, wenn sich die Beobachtung Metzners bestätigen 
würde, dass entgiftete Serum-Atropingemische nach monatelangem Stehen 
wieder ihre frühere Giftigkeit erlangen können. Es würde sich also um 
einen reversiblen Prozess handeln. 

In den Untersuchungen am Menschen hat sich ergeben, dass atropin¬ 
entgiftende Substanzen sich nach den bisherigen Untersuchungen so gut 
wie ausschliesslich nur bei Schilddrüsenerkrankungen finden, aber auch 
da keineswegs regelmässig, und in einem wenigstens bisher nicht ersicht¬ 
lichen Zusammenhang mit der klinischen Natur des Leidens. 


« 
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XII. 

Aus der medizinischen Universitätsklinik zu Breslau. 

(Direktor: Geh. Medizinalrat Prof. Dr. Minkowski.) 

Zur Frage des Konzentriervermögens der Niere beim 

Diabetes insipidus. 

Von 

Prof. Dr. Forschbach. 

In einer gemeinsam mit S. Weber (f) publizierten Arbeit 3 ) über die 
Harn- und Salzausscheidung beim Diabetes insipidus hatten wir die 
Gültigkeit des von Tallquist, E. Meyer u. a. betonten engen Zusammen¬ 
hangs zwischen Wasser- und Salzausscheidung in Frage gestellt. Die 
Begründung für dieso Auffassung war in folgenden vier Schlusssätzen 
unserer Arbeit enthalten: 

1. Bei Beurteilung der Konzentrierfähigkeit der Niere für NaCl beim 
Diabetes insipidus ist allein Wert auf die prozentuale Zunahme 
der Konzentration im Salzvcrsuch, also auf die „relative Kon¬ 
zentrierfähigkeit der Niere“ zu legen. 

2. Es ist bisher nicht erwiesen, dass die Niere des Diabeteskranken in- 
bezug auf die relative Konzentrierfähigkeit für Kochsalz 
weniger leistet als die normale. 

3. Eine Dissoziation der Kochsalz- und Wassermehrausscheidung ist in 
Stundenversuchen erwiesen. 

4. Die Niere des Diabetes insipidus-Kranken erhöht die Kochsalz¬ 
konzentration nicht nur unter der Wirkung von Reizen, die vielleicht 
als heterogen angesehen werden können (Fieber, Diuretika der Purin¬ 
reihe), sondern auch unter dem Einflüsse eines Narkotikums, das 
offenbar nur den wasserdiuretischen Reiz herabsetzt. 

Wir glaubten demnach die Möglichkeit wohl diskutieren zu dürfen, 
dass der Diabetes insipidus im wesentlichen in einer Mehrausscheidung 
von Wasser bestehe, zu der die absolut niedrige Konzentrationsgrösse für 
Kochsalz nach Kochsalzzufuhr nur eine selbstverständliche Begleit¬ 
erscheinung darstelle. 

1) Diese Zeitschr. Bd. 73. H. 3 u. 4. 
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Diesen Folgerungen gegenüber hat E. Meyer 1 ) zunächst den Ein¬ 
wand erhoben, dass wir unsere Sätze allein aus dem Verhalten der 
Kochsalzkonzentration abgeleitet hätten, ohno dabei die Gesamt- 
konzentration des Urins zu berücksichtigen. Es ist zuzugeben, dass wir 
der Gesamtkonzentration des Harns, soweit ihre Bestimmung durch die 
Gefrierpunktsdepression erkannt werden kann, in unseren Untersuchungen 
nicht die Aufmerksamkeit zugewandt hatten, wie sie E. Meyer verlangt. 
Wir haben in der ersten bekannten Arbeit des Autors keineswegs die 
Hinweise auf die Bedeutung der Gesamtkonzentration übersehen, wie vor 
allem daraus hervorgeht, dass wir selbst schon im Jahre 1907 (Fall 2) 
laut unserer Protokolle Bestimmungen von Kochsalz, Phosphat und Stick¬ 
stoff durchgeführt haben, und damals auch, wie ausdrücklich angegeben, 
den Einfluss gleichzeitiger Belastung des Harns mit Kochsalz, Natrium¬ 
phosphat und Harnstoffe zu studieren versuchten. Dabei schienen uns 
allerdings die Teilanalysen für Kochsalz, Phosphat und Stickstoff der 
Bestimmung der Gefrierpunktsdepression vorzuziehen, weil es fraglich ist, 
in welchem Umfange die Gefrierpunktserniedrigung, die bekanntlich 
Moleküle -j- Ionen misst, als ein quantitativer Ausdruck für die Nieren¬ 
leistung angesehen werden kann. Auch bei sorgfältiger Lektüre der 
ersten Meyersehen Publikation kann man sich nicht dem Eindruck ver- 
schliessen, dass auch Meyer damals dem Kochsalz den ihm im übrigen 
zukommenden Hauptanteil an der Gesamtkonzentration zuschrieb. Wie 
wäre denn sonst von dieser Arbeit die Anregung zum Kochsalzversuch 
beim Diabetes insipidus und zur therapeutischen Beschränkung haupt¬ 
sächlich der Kochsalzzufuhr so nachdrücklich in die wissenschaftliche 
und praktische Aerztewelt eingedrungen! Wie uns, so hat auch z. B. 
Finkelnburg der gleiche Meyersche Vorwurf getroffen, dass er sich 
bei Untersuchungen zu unserer Frage mit der Bestimmung der Kochsalz¬ 
konzentration nach Kochsalzzulage begnügt habe 2 ). Den Gesichtspunkt 
der Gesamtkonzentration hat Meyer allerdings im Ergänzungsband 
zur Deutschen Klinik 1910 „noch deutlicher“ zum Ausdruck gebracht. 
Hier findet sich gewichtig betont, dass bei prozentualer Steigerung 
der Kochsalzkonzentration die Prozentzahl der Achloride zurückge¬ 
drängt werde, so dass immer wieder die gleiche Gesamtkonzentration 
resultiere. 

Zur sachlichen Prüfung dieser Frage lässt sich unser Fall 2, in 
dem den Meyerschen Ansprüchen entsprechend Kochsalz-, Phosphat- und 
Stickstoffanalysen durchgeführt sind, nach Berechnung der Phosphat- 
und Stickstoffkonzentration verwerten. Die Versuchstabelle gestaltet sich 
dann folgendermassen: 


1) Diese Zeitschr. Bd. 74. H. 3 u. 4. 
i) Ergänzungs-Band der Deutschen Klinik 1910. S. 286. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




Zur Frage des Konzentiiervermögens der Niere beim Diabetes insipidus. 155 


Difitized by 


Diabetes insipidus idiopatbicus, (W. P., 14 Jahre alt). 

1. Kochsalzversuch. 


Versuchs¬ 

Harn- 

NaCl 

P*0< 

N 

Flüssig¬ 

Bemerkungen 

tag 


1 


i 



keits¬ 

18. 6. 07. 

menge 

pCt. 

| 1 
1 * 1 

pCt. | 

g i 

pCt. | 

g 

zufuhr 


7—9 

650 

0,193 

1,255 

0,035 j 

0,23 | 

0,192; 

1,25 

900 

Gewicht 31,5 kg 

Zwischen 9 Uhr a. m. bis 5 Uhr p. 

m. 2 stündl. je 5,0 NaCl = 20,0 NaCl. 

9-11 

600 

I 0,208 

1,247 

0,028 

0,17 ! 

| 0,153 

0,92 1 

750 


11-1 

550 

1 0,201 

1,104 

0,029 

0,16 1 

0,140 

0,77 

800 


1-3 

750 

1 0,193 

1.447 ] 

0,021 

0,16 1 

0,119 

0,89 

750 


3-5 

1550 

1 0,290 

4,488 

0,027 

0.43 

0,131 

2,04 

1100 


5-7 

1550 

| 0,298 

4,625 

0,028 

0,44 1 

0,148 

2,30 

1500 


7-1 

3200 

! 0,222 

1 7,114 

j 0,030 

0,97 

0,210 

l 6,72 

2000 


1-7 

1900 

1 0,208 

3,947 

0,033 

0,64 

0,250 

i 4,82 

1750 



10750 

0,27 

29,23 

0,029 

3,20 

0,183 

1 19,71 

9550 

(davon 3550 Milch) 

Nach tag 
19. 6.07. 

6190 

j 0,16 

9,76 

— 

2,34 

— 

1 

i 19,09 

1 

6600} 

(davon 3700 Milrh) 

Gewicht 31,2 kg 


2. Harnstoffversuch. 


Versuchs¬ 

tag 

28. 6.07. 

Urin¬ 

menge 

NaCl 

i 

pCt. i g | 

P,0 5 f 

pCt | g 

N 

1 

P ct - j g 

Flüssig¬ 

keits¬ 

zufuhr 

Bemerkungen 

7-9 

900 

1 o,m 

1,000 

1 

0,032 ! 0,29 

0,178 1,61 

8360 

Gewicht 31,5 kg 


Zwischen 9 und 11 Uhr 20g Urea! 


9—11 

11 — 1 
1—3 
3—5 
5—7 
7—7 

1110 

740 

900 
640 
770 
3330 | 

0,158 

0,137 

0,094 

0,123 

0,094 

0,086 

1,754 

1,017 

0,842 

0,786 

0,721 

2,825 

0,034 

0,047 

0,040 

0,048 

0.038 

0,038 

0,38 | 

0,35 

0,36 j 

0,31 

0,30 

1,27 

0,316 | 3,51 
0,388 i 2,88 
0,310, 2,82 
0,360 2,36 
0,346! 2,67 
0,333 11,00 

900 

1110 

750 

900 

650 

3500 


Nachtag 

8390 

0,11 

8,95 

0,039 

1 3,25 

0,32 

26,86 

$4ßO (davon 3300 Milch) 

29. 6. 07. 

9200 

0,12 

11,32 

- i 

— 

0,195 

18,01 

8850} 

(davon 3400 Milch) 

Gewicht 32,2 kg 


Im Kochsalzversuch verursacht das Anschwellen der NaCl- Konzen¬ 
tration von 0,193 auf 0,290 resp. 0,298 pCt. sogar ein geringes Mit¬ 
ansteigen der Phosphatkonzentration von 0,021 auf 0,027 resp. 0,028 pCt. 
und dos Stickstoffs von 0,119 auf 0,131 resp. 0,148 pCt. 

Im Harnstoffversuch wird das Anschwellen der Stickstoffkonzentration 
von 0,178 auf 0,316 resp. 0,388 pCt. gleichfalls von einer Steigerung 
der Phosphatkonzentration von 0,032 auf 0,034 resp. 0,047 pCt., des 
Kochsalzes von 0,111 auf 0,158 pCt. begleitet. 

In diesem Falle wird man also kaum behaupten können, dass unter 
der Konzentrationsvermehrung des Kochsalzes andere bekannte Stoffe 
in ihrer Konzentration zurückgedrängt werden und es ist schwer vor¬ 
stellbar, dass in diesem Falle nicht auch ,/ zugenommen hätte. 
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E. Meyer macht nun offenbar, wie er im Ergänzungsband der 
Deutschen Klinik ausführt, die Annahme, dass in manchen Fällen, in 
denen und elektrische Leitfähigkeit trotz Steigerung der Kochsalz¬ 
konzentration nicht verändert würden, nicht nur die bekannten Körper 
Phosphat und Stickstoff, sondern auch unbekannte Substanzen retiniert 
werden können. Welcher Natur diese Substanzen sein sollten, darüber 
spricht er sich nicht aus. Da wir annehmen können, dass alle an¬ 
organischen Körper des Harns, die für die Ionenkonzentration aus¬ 
schlaggebend sind, bekannt sind, so kämen doch nur unbekannte or¬ 
ganische Stoffe in Betracht, deren Menge weder gross noch deren 
Ionisation so bedeutend sein kann, dass ihnen ein erheblicher Einfluss 
auf die Grösse der Gefrierpunktserniedrigung zukämc. 

Ich hatte Gelegenheit, in einem weiteren Falle von Diabetes insipidus 
auch der Forderung E. Meyers nach Bestimmung der Gefrierpunkts¬ 
erniedrigung gerecht zu werden und konnte bei Einhaltung entsprechender 
Versuchsbedingungen zeigen, dass man die Niere des Wasser-Diabetikers 
auch ohne irgend eine pharmakodynamisehe Einwirkung gleichzeitig 
zu nennenswerter Konzentration von Kochsalz, Phosphat und 
Stickstoff zwingen kann, und dass die Zunahme der Kon¬ 
zentration dieser Stoffe von einer entsprechenden Aufwärts¬ 
bewegung des begleitet ist. 

Diabetes insipidus idiopathicus. Frau R., 5. 6. 12 aufgenommen. 
Aus neuropathisch belasteter Familie. Seit 1910 mit Durst und Polyurie erkrankt. 
Organe ohne krankhafte Veränderungen. Wassermannsche Reaktion negativ. Harn 
vom spez. Gewicht 1002, im Mengen von 5—8 Litern täglich. Entziehungsversuclie 
nur unter grossen Beschwerden ertragen. Kochsalzarme Kost setzt die Harnmenge 
herunter. Am 9. 7. 12 ungeheilt entlassen. 


1. Kodisnlzversudi bei Trinkfrdheit. 


Vorsnctas- 

Harn¬ 
men gc 

NaCl , 

pCt. | 

■ P/V, 

pC't. 

N 

i i ,(, l 

Fliissig- 

keits- 

aufnahmc 

J 

Bemerkungen 

14. 6. 

5760 

0,028 

0,036 

0,200 

6300 

— 0,26 

Kochsalzarme Kost. 

15. 6. 








12-2 

500 

0,070 

-0,034 

0.204 

1000 

— 0,29 

Zwischen 12 und 4 Uhr 

2 4 

S40 

0,138 

0 039 

0,199 

1400 

- 0.34 

20 g NaCl in Oblaten. 

4-6 

1060 

1 0,196 

0,031 

0,141 

500 

— 0,22 


C>—8 

850 

0,222 

0025 

0,129 

1200 

- 0,35 


8- 10 

945 

0.256 

0024 

0,190 

700 

- 0,34 


10—12 

1100 

0,198 

0,024 

0,133 i 

500 

- 0,27 


12—12 

3530 

| 0,186 

— 

i — , 

3300 




ss-20 ! ; , 

! i 



In diesem Versuch erfolgt bei Trinkfreiheit auf 20 g Na CI eine 
Steigerung der Kochsalzkonzentration von 0,07 auf 0,256 pCt., gleich¬ 
zeitig ist die Phosphatkonzentration von 0,034 auf 0,024 pCt., die Stick- 
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Stoffkonzentration von 0,204 auf 0,190 pCt. gefallen. Die Gefrierpunkts¬ 
depression steigt dabei maximal an (0,29—0,35). 

Ganz ähnliche Beobachtungen hat E. xMeyer in seiner ersten Arbeit 
publiziert. In seinem Fall 1 sinkt beim Steigen der NaCl-Konzentration 
und Gleichbleiben des d die Stickstoffkonzentration etwas, in seinem 
Fall 2 fällt die Phosphatkonzentration um ganz weniges, die Stickstoff¬ 
konzentration etwas mehr. Auch sein Fall 5 verhält sich ähnlich. 

Ist es nun aber ohne weiteres zulässig, in diesen Erscheinungen 
kompensatorische Vorrichtungen zu sehen, die der Erhaltung der molc- 
kulärcn Konzentration dienen sollen^ ln allen Fällen Meyers und auch 
im vorliegenden Fall ist die Antwort des Wasserdiabetikers auf die Zu¬ 
fuhr von 20 g NaCl eine gewisse Wasserflut. Sollten dabei Phosphat- 
und N-Konzentration nicht absinken, so müssten beide Stoffe in ver¬ 
mehrter Menge ausgeschwemmt werden. Dazu dürften in vielen Fällen 
die Vorbedingungen, nämlich eine vorangehende Retention dieser Stoffe, 
fehlen. 

Eine andere Versuchsanordnung zeigt in der Tat, dass die Niere 
des Diabetes insipidus-Kranken die Konzentration aller 3 Stoffe 
steigert, sofern man nur den Harn mit allen 3 Stoffen genügend 
belastet. 


2. Kocbsalz-Pbosphat-Ilarnstoffversucb bei Trinkbesehränkung. 


Vcrsuchs- 

17. o; 12. 

f 

Urin- | NaCl 

menge i 

| pCt. 

N fij 

pCt. i pCt. | ^ % 

I 

; J 

! 

Bemerkungen 

12-2 

2-4 

4-6 

6—8 

8-10 

10-12 

12-12 

C30 0,120 

CIO 0,1CC 
30 1 0,800 
530 l 0,214 
000 1 0,1 S6 
510 0,100 

1850 1 0,102 

0.032 1 0,21OS ’ :00 

0,055 0.2(188 1 150 

? j 0,2744 1 200 

0,076 0,4144 700 

0,060 0,3920 1 G()0 

0,052 — I 400 

0,040 , — 1 2000 

— 0,27 

— 0 38 

— 0,54 
| - 0,53 

— 0,52 
! — 0.41 

— 0,42 

Zwischen 12 u. 4 Uhr 20 g 
NaCl, 5 g Na 2 H P0 4 u 
15 g i in Oblaten. 

Tri n k bcsc h rä n k u n g w i rä 
mit groll er Energie bis 
6 Uhr ertragen. 


4300 

1 i > 

i 



Die Kochsalz- und Phosphatelimination beginnt im Versuch etwas 
früher als die N-Ausschwemmung. Jedenfalls sind zwischen (> bis 
8 Uhr die NaCl-Phosphatkonzentration und N-Konzentration 
fast verdoppelt, und entsprechend ist auch ./ um das Doppelte 
gestiegen. 

Ein dritter Versuch sei angcschlossen, der von dem Gesichtspunkt 
angestcllt war, den Harn entsprechend seiner grossen Quantitäten 
mit entsprechend grossen Mengen NaCl zu belasten. Es wurden 
demgemäss zu einer etwa 15 g NaCl enthaltenden Diät noch 25 g 
NaCl zugelegt und dabei der Patientin auferlegt, möglichst wenig zu 
trinken. 
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3. Kochsalzversuch bei koclisalzreicher Nahrung. 


Versuchstag 
21. 6. 12. 

Harnmenge 

NaCl (pCt.) 

J 

Bemerkungen 

11—12 

440 

0,200 

-0,36 

Zwischen 12 u. 2 Uhr 25 g NaCl 

12-2 

460 

0,340 

— 

in Oblaten. 

2-4 

2S5 

0,410 

— 


4-6 

520 | 

0,648 | 

— 0,71 



Es gelingt also, durch eine den Harnmengen entsprechende Kochsalz¬ 
menge, die Kochsalzkonzentration um über 200 pCt., und die Gefrier¬ 
punktserniedrigung auf —0,71 zu erhöhen. 

In den untersuchten zwei Fällen von echtem Diabetes insipidus ist 
somit der Beweis geliefert worden, dass mit der Kochsalz- auch die 
Phosphat- und Stickstoffkonzentration steigen kann. Noch anschaulicher 
wird die gleichzeitige Steigerung der festen Bestandteile, wenn man neben 
der Kochsalzzulage gleichzeitig ein Phosphat-Harnstoffgemisch verabreicht. 
Entsprechend wächst die Gefrierpunktserniedrigung. 

Unsere frühere Annahme, dass die primäre Störung beim Diabetes 
insipidus nicht in einer Verminderung der Konzentrierfähigkeit der Niere 
zu bestehen braucht, sondern einzig und allein in einer pathologischen 
Wasserflut, findet durch diese Experimente eine Stütze. Es lassen sich 
in der Tat auch bei unserer Versuchsanordnung viel höhere Konzentrationen 
erzielen, als es bei der üblichen Zulage von 10—20 g Kochsalz scheinen 
möchte. Wenn damit immer noch nicht die absolut hohen Konzentrations¬ 
werte des Gesunden zu erreichen sind, so ist daran lediglich die Un¬ 
möglichkeit schuld, in Experimenten so riesige Salzmengen einzuführen, 
wie bei der Wasserflut für die Erreichung so hoher Konzentrationen er¬ 
forderlich wäre. Im Prinzip ist die Fähigkeit der wasser¬ 
diabetischen Niere, auch über die Gefrierpunktserniedrigung 
des Blutes hinaus zu konzentrieren, erwiesen, und in Relation 
zu der Wasserflut leistet sie inbezug auf die Elimination der 
festen Substanzen das gleiche wie die normale. 

Wir haben schon in unserer letzten Arbeit einige Bedenken gegen 
die E. Meyersche Auffassung geäussert, als ob die Wasserflut ursächlich 
mit der Elimination der festen Bestandteile verknüpft sei. Vor allem 
sprach die Aufhebbarkeit dieser scheinbaren Konzentrationsschwäche der 
Niere im Fieber, unter Einfluss der Diuretika und, wie wir nach- 
weisen konnten, des Opiums gewichtig dagegen. Nach den vor¬ 
stehenden Versuchen kann ich den geäusserten Bedenken noch den 
Beweis an die Seite stellen, dass auch ohne irgend eine un¬ 
physiologische Einwirkung, wie sie E. Meyer dem Opium zu¬ 
schreibt, die Niere des Diabetikers zu stattlicher Kon¬ 
zentrationsleistung gebracht werden kann. 

Wir sehen darnach keinen Grund, die kompliziertere und mit vielen 
experimentellen Tatsachen schwer vereinbare Vorstellung E. Meyers 
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unserer einfacheren vorzuziehen. Der Diabetes insipidus ist nach 
der einfachen Erklärung eine Krankheit, bei der die Niere 
unter einem pathologischen Reiz zustande abnorm grosse 
Wassermengen absondert. Auf Salzzulagen reagiert sie vielfach mit 
einer besonderen Wasserflut. Eine stärkere Salzdiurese ist aber auch 
beim normalen Menschen keine ungewöhnliche Erscheinung, wie sich aus 
E. Meyers eigenen Beobachtungen beweisen lässt. In seinen Versuchen 
(Arch. f. klin. Med., ßd. 83, S. 63) zeigt der normale Mensch Nr. 1 eine 
Zunahme von 1380 auf 1780 ccm = 28,9 pCt., der normale Mensch Nr. 2 
eine Zunahme von 1300 auf 2140 = 64,6 pCt. Wie aus der gleichen 
Tabelle ersichtlich, bewegte sich die Zunahme der Harnmenge bei zwei 
Diabetes insipidus-Kranken in durchaus gleichen Proportionen: Pat. 4 
zeigte eine Zunahme von 2360 auf 3770 = 37,3 pCt., Fall 5 von 6300 
auf 7560 = 20 pCt. 1 ). Sollte selbst in einzelnen Fällen der Krankheit die 
Wasserflut verhältnissmässig erheblicher sein, so würde diese Erscheinung 
sich im Rahmen unserer Auffassung völlig ausreichend erklären lassen, 
wenn wir einen Zustand erhöhter Reizbarkeit der wassersezernierenden 
Elemente der Niere annehmen. 

1) Nachtrag bei der Korrektur: Auch Ellern ist in einer eben erschienenen 
Arbeit (Arch. f. klin. Med., Bd. 109, S. 106) auf Grund der Untersuchungen von 
Nagelschmidt und Schlayer und Takayasu der Ansicht, dass beim Nieren¬ 
gesunden die molekulare Urinkonzentration nach Salzzufuhr ein höchst wechselndes 
Verhalten zeigt. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Breslau. 
(Direktor: Geh. Med .-Rat Prof. Dr. Minkowski.) 

Experimentelle Untersuchungen 
über das Wesen und die Genese des Rezidivs 1 ). 

Von 

l)r. Felix Rosenthal, 

Assistent dor Klinik. 


Als Robert Koch seine Methoden der ßakterienzüchtung und Bak- 
tcrienisolation zu Beginn der 80er Jahre des vorigen Jahrhunderts dcrOeffent- 
lichkeit übergab, als mit Hilfe dieser Methoden eine Reihe der wichtigsten 
pathogenen Mikroorganismen gefunden wurden, da schien das Problem der In¬ 
fektion im Prinzip gelöst zu sein. Der Nachweis der Erreger in den Organen 
des erkrankten Organismus, der typische Verlauf der Infektionskrankheiten, 
die willkürliche Auslösung bestimmter Infektionen durch bestimmte Mikro¬ 
organismen auch im Ticrcxperimcntc und anderes mehr, alP dieses schien 
nunmehr darauf hinzuweisen, dass der Forschung auf dem Gebiete der 
Infektionskrankheiten nur noch die Aufgabe zufallc, die biologischen und 
morphologischen Eigenschaften der bekannten pathogenen Mikroorganismen 
zu studieren und den noch unbekannten Erregern vieler infektiöser Er¬ 
krankungen nachzuspüren. 

Die an die Entdeckungen der Meister der Bakteriologie sich an¬ 
schliessenden Einzelforschungcn zeigten bald, dass mit den pathogenen 
Mikroorganismen zwar der Hauptfaktor, die conditio sine qua non jeder 
Infektion gefunden war, dass sich damit aber nicht das Wesen der 
Infektion erschöpfte. Die Beobachtungen über den grossen Keimgehalt 
der äusseren Haut und aller mit der Aussenwelt kommunizierenden 
Körperhöhlen, über den Keimgehalt des Luftstaubes, über die Ubiquität 
der Mikroorganismen, über die verschiedene Empfänglichkeit der ver¬ 
schiedenen Gattungen und Individuen für bestimmte Infektionen, ferner 
die Tatsache, dass, sobald Herz- unff Atemtätigkeit erlöschen, ja, sobald 
auch nur die Blutzirkulation in einem Teile des Körpers dauernd auf¬ 
gehoben ist, die fäulniserregenden Mikroorganismen ihr Werk beginnen, 

1) Die Ergebnisse der Versuche wurden kurz zusammengefasst vorgetragen in der 
Sitzung der Schlesischen Gesellschaft für vaterländische Kultur vom 7. Februar 1913 
(Med. Sektion) zu Breslau. Siehe Berliner klm. Woehenschr. 1913. Vcrcinsbeilage. 
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weiter die klinischen Erfahrungen, dass der erkrankte Organismus in 
zahlreichen Fällen aus eigenen Kräften heraus Herr über die Infektions¬ 
erreger zu werden vermag, — all’ diese Befunde drängten zu der An¬ 
nahme hin, dass das Wesen der Infektion nicht einfach in einer An¬ 
siedlung und Vermehrung der pathogenen Keime im Wirtstiere bestehe, 
sondern dass der Makroorganismus über Abwehrapparatc verfüge, mit 
denen er mehr oder weniger wirksam den Bakterien und ihren toxischen 
Produkten zu begegnen vermag. 

So entwickelt sich der Begriff der Infektion zu dem Begriff eines 
Kampfes zwischen Mikro- und Makroorganismus, zum Begriff des Kampfes 
zwischen den zerstörenden Eigenschaften der in den Organismus cindringenden 
Erreger und den Schutzkräften, die der Körper gegen sie zur Entfaltung 
bringt. Naunyn hat bekanntlich den Zustand, in welchen der Organismus 
durch die Infektion versetzt wird, mit dem Begriff des „Infektes“ bezeichnet. 

Es liegt in der praktischen Seite des Infcktionsproblems begründet, 
dass im Vordergründe der Iramunitätsforschung stets das Studium der 
Abwehrmassregeln des Makroorganismus gestanden hat. So wird cs 
verständlich, dass die Imraunitätsvorgänge, wie sic sich auch im Parasiten 
unter dem Einflüsse der bakteriziden Wirkungen der Körpersäftc ab- 
spiejen mögen, bisher nur wenig in den Kreis der experimentellen Unter¬ 
suchungen gezogen worden sind. Dass auch der Mikroorganismus den 
Antikörpern des infizierten Organismus gegenüber nicht untätig bleibt, 
zeigt schon die grob sichtbare Eigenschaft einer ganzen Reihe pathogener 
Bakterien, im Tierkörper Kapseln zu bilden, in denen eine wichtige 
Schutzvorrichtung der Mikroorganismen zu erblicken sein dürfte, und die 
vor allem die Widerstandsfähigkeit der Bakterien gegenüber den An¬ 
griffen der amöboiden Elemente des tierischen Organismus, gegenüber 
den Phagozyten zu erhöhen scheinen. Es sei weiter an die Umwandlung 
der Darmamöben in Zysten erinnert, ferner an die Unempfindlichkeit 
von Typhusbazillen gegen spezifische Agglutinine, wie man sie häufig bei 
frisch aus dem Blute von Typhuskranken gezüchteten Stämmen beobachtet. 

In grosser Fülle und Mannigfaltigkeit drängten sich dann diePhänomene 
der Sei bst wehr der Mikroorganismen gegen sie bedrohende Schädlich¬ 
keiten der Beobachtung auf, als es der experimentellen Therapie gelang, 
durch Auffindung optimal wirksamer chemischer Verbindungen die Trypa- 
nösomeninfektion im Laboratoriumsversuch willkürlich zu beherrschen. 
Ehrlich, der diese Erscheinungen zuerst erkannte und sic mit seinen 
Mitarbeitern eingehend studierte, fasst sie unter dem Namen der Arznei- 
ifostigkeit zusammen. Was das Wesen der Vorgänge betrifft, die zur 
Arzneifestigkeit führen, so rechnet sie Ehrlich zu den Mutationen im 
Sinfie von de Vries. 

Wie in dem Kampfe zwischen den Mikroorganismen und den sie 
schädigenden, chemotherapeutischen Agentien, spielen sich auch in dem 
Kampfe zwischen den Mikroorganismen und den spezifischen Antikörpern 
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des erkrankten Organismus ähnliche Prozesse ab. Ist es dort die Arznei¬ 
festigkeit, die der Mutation ihren Charakter gibt, so ist es hier die 
Serumfestigkeit, die Unempfindlichkeit gegen die Schutzstoffe des 
Wirtsorganismus, die als erworbene, vererbbarc Eigenschaft auftritt. 
Auch hier hat Ehrlich die fundamentalen Richtlinien gewiesen. 

Derartige Umsetzungen innerhalb des Mikroorganismus spielen nun 
offenbar eine ganz besonders grosse Rolle bei einem Phänomen, dem die 
experimentelle Forschung bisher nur geringes Interesse geschenkt hat, — 
bei dem Phänomen des Rezidivs. 

Wir verstehen bekanntlich unter der Erscheinung des Rezidivs das 
Wiedererwachen von Krankheitsprozessen, welche kürzere oder längere 
Zeit nach scheinbar vollständig eingetretencr Rekonvaleszenz mit allen 
klinischen Symptomen der vorangegangenen Krankheitsperiode von neuem 
einsetzen. Von diesen Rezidiven sind scharf zu trennen die Reinfektionen, 
die durch das gleiche infektiöse Agens bewirkt werden, aber von der 
Aussenwelt her erst erfolgen, nachdem der Körper schon wieder völlig 
keimfrei gewesen war. 

Es ist natürlich klar, dass es nicht immer möglich sein wird, im 
konkreten Falle Rezidiv von Reinfektion mit Sicherheit zu trennen. Es 
'sei z. B. an die rezidivierende Osteomyelitis, vor allem an die Osteomyelitis 
typhosa erinnert, ferner an das Rezidiv bei malignen Tumoren, wo viele 
Jahre zwischen dem ersten Krankheitsprozess und der neuen Krankheits¬ 
periode liegen können. 

Diese Spätrezidive sind es auch nicht, welche uns vom Stand¬ 
punkte der Immunitätslehre aus so völlig dunkel erscheinen. Hier ver¬ 
mag das schliessliche Aufhören .der zur Heilung tendierenden Immunitäts¬ 
vorgänge die Genese, das Wiederaulflackern des Krankheitsprozesses 
einigermassen verständlich zu machen, wenn man sich vorstellt, dass 
Keime, welche der allgemeinen Vernichtung entgangen sind, an irgend 
einer geschützten Stelle des Organismus festgehalten werden, und zu 
einer Zeit von neuem in Wirksamkeit treten, wo die Schutzreaktionen 
des Organismus bereits abgeklungen sind. 

Dagegen sind die Ursachen für die Genese des Frührczidives, 
das in deutlich verfolgbarem Zusammenhänge mit der früheren Krankheits¬ 
periode auftritt, aber doch von ihr durch eine scheinbar krankheits¬ 
freie Zeit getrennt ist, bisher dunkel gewesen. Es ist in der Tat 
unter der bisherigen Betrachtungsweise nicht zu verstehen, wieso 
überhaupt nach dem Eintritt der Rekonvaleszenz noch ein Rezidiv 
eintreten kann, da wir auf Grund unserer heutigen Kenntnisse zu 
der Annahme berechtigt sind, dass im Blute des Genesenden Schutzstoffe 
gegen die Erreger der abgelaufenen Krankheit meist sogar in überreicher 
Menge kreisen, wie z. B. bei der Pneumokokkenkrise, der Skarlatina, der 
Trypanosomiasis. Ich erinnere weiter an die z. B. von Jürgens mit- 
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geteilten Typhusfälle, wo bei hohem bakterizidem Titer des Blutserums 
sich trotzdem Rezidive einstellten. 

Hier ergibt sich die für die Genese des Rezidivs ent¬ 
scheidende Frage, warum in den Fällen, in denen die Rekon¬ 
valeszenz durch das Erscheinen des Rezidivs unterbrochen 
wird, die in der Zirkulation vorhandenen Schutzstoffe den 
Kranken vor einer zweiten Attacke der eben niedergekämpften 
Infektionserreger nicht zu bewahren vermögen. 

Diesem Moment haben die bisherigen Erklärungsversuche für das 
Zustandekommen des Rezidivs, soweit sie überhaupt diesen Namen 
beanspruchen dürfen, keine oder nur ausserordentlich geringe Beachtung 
geschenkt. Diätfehler, frühzeitiges Aufstehen, psychische und körper¬ 
liche Anstrengungen, die man vereinzelt als die Ursache des Rezidives 
hingestellt hat, mögen vielleicht bisweilen eine gewisse den Eintritt des 
Rezidives begünstigende Rolle spielen, eine ätiologische Bedeutung kommt 
ihnen bestimmt nicht zu, zumal diese Faktoren im Rahmen der klinischen 
Behandlung bei Bettruhe und vorsichtiger Ernährung im allgemeinen aus¬ 
geschaltet werden können. 

Die meisten in der Literatur vorhandenen Beobachtungen von 
Rezidiven bei Infektionskrankheiten beziehen sich auf den Typhus, die 
seltenen echte« Rezidive bei der krupösen Pneumonie, den Masern, beim 
Scharlach, und die rezidivierenden Protozen-Krankheiten, die Syphilis, 
die Trypanosomen-Erkrankungen und die Febris recurrens. Es liegt nicht 
im Rahmen dieser Darstellung, das Bild der klinischen Präliminarien zu 
skizzieren, mit denen das Rezidiv sich vielfach ankündigt. Nur die bis¬ 
herigen Anschauungen über das Wesen des Rezidivs seien kurz gestreift. 
Dass die Entstehung des Rezidivs darauf zurückzuführen ist, dass von 
der ersten Erkrankung her in verschiedenen Körperregionen zurück¬ 
gebliebene Parasiten wieder in die Zirkulation gelangen, und damit zu 
einer mehr oder weniger vollständigen Wiederausbildung der Krankheits¬ 
prozesse führen, darin stimmen fast sämtliche Autoren überein, auf 
welche Infektionskrankheit auch immer ihre Beobachtungen sich er¬ 
strecken. Im allgemeinen decken sich die Anschauungen über die Natur 
des Rezidives bei bakteriellen Infektionen mit den Ausführungen Henochs 
über die Scharlach rezidive: „Von einer neuen Infektion kann unter diesen 
Umständen ebenso wenig die Rede sein wie beim Typhusrezidiv. Ich 
stelle mir vor, dass das skarlatinöse Virus durch den ersten Anfall nicht 
vollständig eliminiert worden ist, und demgemäss ein Nachschub erfolgen 
muss.“ In ähnlichem Sinne äussern sich Rüge, Aufrecht, Eich¬ 
horst u. a. über die Genese der Rezidive bei der krupösen Pneumonie. 
Es liegt auf der Hand, dass derartige Erklärungen des Rezidivs im 
Grunde genommen nur eine Umschreibung des Problems bedeuten. Dies 
gilt ganz besonders für die Rezidive der Skarlatina, deren Abklingen 
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sicherlich mit der Produktion grosser Mengen sich immer erneuernder 
Schutzkörper einhergeht, da der Scharlach meist eine lebenslängliche 
Immunität hinterlässt. Auch der Versuch Wolf f-Eisners, die Genese 
des Frührezidivs beim Typhus mit den Vorgängen der Anaphylaxie in 
Zusammenhang zu bringen, führt nicht weiter, da Faktoren zur Er¬ 
klärung herangezogen werden, für deren Beteiligung zurzeit ein experi¬ 
menteller Anhaltspunkt fehlt. Die Anschauung Wolff-Eisners, dass 
die mit der Resorption bakterieller Antigene sich einstellcnde Ucber- 
cmpßndlichkeit des infizierten Organismus bewirke, dass die bakterio- 
lytischen Kräfte des Körpers sehr schnell gegen die eingedrungenen 
Bakterien konzentriert werden, ist durchaus unbewiesen, und die An¬ 
nahme, dass das Typhusrezidiv „wahrscheinlich auf einen Mangel der 
Ueberempfindlichkeit zurückzuführen“ sei, stellt nur die Aufpfropfung einer 
nicht begründeten Hypothese auf eine andere solche dar. Höchst 
beachtenswert ist dagegen die Theorie Bungarts von der Entstehung 
der Rezidive bei krupöser Pneumonie, weil sie in eine neuartige An¬ 
schauung hinein führt, in deren Richtung, wie noch zu zeigen sein wird, 
ein Verständnis des Problems der Rezidive zu erhoffen steht. Er verlegt 
die Ursachen für das Auftreten der Pneumonierezidive im wesentlichen 
in die Mikroorganismen, indem er „neben der durch die primäre 
Krankheit geschaffenen Disposition für Wiedercrkrankung«n eine .... 
plötzliche Aenderung der normalen Lebensfähigkeit oder 
Lebensäusscrungen der im Organismus noch vorhandenen 
Pneumokokken“ als Kardinalmoment für die Entstehung des Rezidivs 
annimmt. 

Aus gewissen klinischen Beobachtungen über den Fieberverlauf bei 
Mandelentzündungen, Bronchialkatarrhen, Pneumonien und Pleuritiden 
zieht endlich Menzer den Schluss, dass die meisten sogenannten Früh¬ 
rezidive bei Infektionskrankheiten nur Pseudorezidive darstellen, und dass 
die klinischen Symptome des Rezidives durch eine verspätete Resorption 
toxischer Produkte aus den primären Krankheitsherden zustande kommen. 
Für die von Menzer geschilderten Krankheitszustände, die sämtlich 
durch ihre kurze Dauer und Gutartigkeit charakterisiert sind, mag diese 
Erklärungsmöglichkeit vielfach zutreffen. Keineswegs aber reicht sie zur 
Erklärung in den Fällen aus, die den Typus des Rezidives repräsentieren, 
in denen die scheinbar abgelaufene Krankheit mit all ihren Symptomen 
von neuem einsetzt, sich weiter entwickelt und abklingt, und in denen 
die Erreger der primären Krankheit in den für sie charakteristischen 
Lokalisationen wieder auftreten. 

Dies gilt aber für die echten Rezidive des Typhus, der Pneumonie, 
und dies gilt für die besonders übersichtliche Verhältnisse darbietenden 
rezidivierenden Protozoenerkrankungen, die Febris recurrens, die Syphilis 
und die Trypanosomenkrankheiten. 
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Für das Studium der an die Heilung der Infektion sich anschliessenden 
Vorgänge, deren Wechselspiel schliesslich das Auftreten des Rezidivs be¬ 
wirkt, bietet die Febris recurrens und vor allem die Trypanosomen¬ 
infektion besonders günstige experimentelle Bedingungen dar. Die expe¬ 
rimentelle Analyse der Ursachen des Verschwindens, Wiederauftauchens 
und Wiederverschwindens der Parasiten aus dem Blut, die naturgemäss 
aufs engste mit der Klärung des Problems des Rezidivs zusammenhängt, 
wird dadurch auf breitester Basis ermöglicht, dass auch bei Uebertragung 
auf das Tier, z. B. das Meerschweinchen, die Infektion spontan in ex¬ 
quisit rezidivierender Form verläuft, und ferner bei den Tieren, bei denen 
der Rezidivtypus spontan nicht hervortritt, wie z. B. bei der Maus, die 
gerade £uf dem Gebiete der Protozoenerkrankungen so erfolgreiche 
Chemotherapie dem Experimentator die Mittel gibt, das Rezidiv künstlich 
auszulösen und willkürlich zu beherrschen. 

Die im folgenden zu schildernden Versuche knüpfen an die wichtige 
FeststellungEhrlichs und seiner MitarbeiterRöhl undGulbransen an, dass 
sich Rezidivstämme, die bei unvollkommener Heilung der experimentellen 
Trypanosomeninfektion der Mäuse mittels einesChemikale(Atoxyl, Arsazetin, 
Arsenophenylglyzin) eine gewisse Zeit nach der Kupierung der Infektion auf- 
treten, dem Ausgangsstamm gegenüber sich wie artfremde Stämme verhalten. 

Zur Infektion diente uns in den folgenden Versuchen ein Nagana- 
staram (Trypanosoma Brucei), der uns von Herrn Prof. Dr. Morgen- 
roth aus dem Berliner pathologischen Institut freundlichst überlassen 
worden war. Nach zahlreichen xMäusepassagen hatte dieser Stamm eine 
hohe, niemals schwankende Virulenz für Mäuse gewonnen, so dass mit 
einem Versagen der Infektion nicht zu rechnen war. 

Die in den folgenden Versuchen gewählten Bezeichnungen sind die 
in chemo-therapeutischen Versuchen allgemein üblichen. (+) bedeutet 
ein Trypanosoma oder nur wenige Trypanosomen bei Durchsicht zahl¬ 
reicher Gesichtsfelder, —= in den meisten oder in allen Gesichtsfeldern 
ein Trypanosoma, dazwischen auch mehrere, -j —|- = mehrere (5—10) 
Trypanosomen im Gesichtsfelde, —f--j- = sehr zahlreiche Trypanosomen 
im Gesichtsfelde, wie sie bei vorgeschrittener Infektion zu finden sind, 
— = nicht untersucht, f — Tod des Versuchstieres an der Infektion. 

Als Versuchstiere wurden weisse Mäuse benutzt. 

Die folgenden Protokolle I und II demonstrieren zunächst die prin¬ 
zipiellen biologischen Differenzen zwischen dem Ausgangsstamm und dem 
Rezidivstamm. Ueber die Gewinnung dieses Rezidivstararaes ist kurz zu 
bemerken, dass er von den Trypanosomen eines ersten Rezidives ge¬ 
wonnen war, das nach Abheilung der Normal-Nagana-Infektion (Trypa¬ 
nosoma Brucei) durch 0,25 ccm einer Lösung von Kaliura-Antimonyltartrat 
1 : 1000 am 10. Tage aultrat. Er wurde nach einer Tierpassage zum 
Versuche verwendet. 
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Tabelle I. 


Vorinfektion rait Nagana normal. — Heilung mit Arsazctin 0,5 ccm 1 : 100 subkutan. — Nach¬ 
infektion mit Nagana normal und I. Rezidivstamm von Nagana (I. Passage). 

A = Behandlung mit Arsazetin. 
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Tabelle II. 

Vorinfektion mit I. Rezidivstamm von Nagana. — Heilung mit Arsazetin 0,5 ccm 1 : 100 subkutan. — 
Nachinfektion rait Nagana normal und I. Rezidivstamm von Nagana (1. Passage). 


A = Behandlung mit Arsazetin. 
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Aus Tabelle I und II geht somit hervor, dass der Rezidivstaram 
biologisch scharf von seinem Ausgangsstamm differenziert 
ist. Während bei Maus 148—150 die mit der Abheilung der Infektion 
einsetzende Immunität der Versuchstiere eine erneute Infektion mit dem 
gleichen Stamm verhindert, entwickeln sich in Maus 151 —153 die 
Trypanosomen des Rezidivstammes trotz der bestehenden Immunität 
gegen den Ausgangsstamm ungehemmt weiter in gleicher Weise wie in 
den behandelten Infektionskontrollen 156 und 157. Dass es sich nicht 
etwa bloss um eine Serumfestigkeit des Rezidivstammes gegen die 
zirkulierenden Antikörper handelt, sondern gleichzeitig um eine tief- 
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greifende biologische Umwandlung desselben, zeigt Tabelle II, in 
welcher in Anlehnung an die Technik von Browning und Neumann eine 
Reihe von Mäusen mit dem Rezidivstamm vorinfiziert, dann abgeheilt wurden, 
worauf ihr Immunitätszustand gegen eine nachfolgende starke Infektion 
mit dem gleichen Rezidivstamm bezw. dem Ausgangsstaram geprüft 
wurde. In diesem Versuch II besteht nur eine Immunität gegen eine 
Neuinfektion mit dem Rezidivstamm, d. h. gegen die gleichen die Vor¬ 
infektion bewirkenden Parasiten (vgl. Maus 165—167), während die 
sich an die Heilung des Rezidivstammes anschliessende Immunität sich 
nicht auch auf die Nachinfektion mit dem Ausgangsstamm erstreckt 
(vgl. Maus 162—164). 

Es besteht somit nur eine Immunität in den Fällen, wo derselbe 
Stamm, der zur Abheilung gebracht wird, auch nachinfiziert wurde, wie 
dies die Versuchstiere (Maus 148—150 und Maus 165—167) demonstrieren, 
dagegen ist sonst eine Immunität nicht nachweisbar, und die Nach¬ 
infektion geht glatt in Uebereinstimmung bei den Kontrollieren an (vgl. 
Maus 151—153, Maus 162—164). 

Es lassen sich also mit Hilfe dieser Immunitätsreaktion 
prinzipielle Differenzen zwischen den die Infektion primär 
auslösenden Parasiten und den Erregern des im Verlaufe 
dieser Erkrankung auftretenden Rezidives nachweisen. 

Diese biologische Umwandlung des Ausgangsstammes zum Rezidiv- 
stamra, wie sie sich unter dem Einflüsse der nach der Heilung ent¬ 
stehenden spezifischen Immunkörper vollzieht, ist bis zu einem gewissen 
Grade der Ausdruck eines Selbstschutzes der Mikroorganismen im Kampfe 
mit den spezifischen Schutzkörpern des Organismus. Diese Umwandlung 
vollzieht sich nicht allein in der Richtung eines refraktären Zustandes 
gegen die sonst deletären Einwirkungen der Antikörper, nicht allein in 
der Richtung einer Serumfestigkeit, sondern geht, wie die Tabellen 
zeigen, gleichzeitig mit der Bildung neuer biologischer Eigen¬ 
schaften einher, welche dem Rezidivstamra gegenüber dem 
Ausgangsstamra das Gepräge eines artfremden Stammes ver¬ 
leihen. 

Wir haben bereits an anderer Stelle hervorgehoben, dass nach der 
Ehrlichschen Auffassung die Rezidivstämme Mutationen im Sinne der 
de Vriesschen Mutanten darstellen, welche ihren neu erworbenen Art¬ 
charakter durch die Generationen unbegrenzt vererben. 

Während Ehrlich eine jahrelange Vererbung der Serumfestigkeit bei 
Rezidivstäramen beobachtet hat, berichten Mesnil und Brimont sowie 
Neumann aus dem Morgenrothschen Laboratorium über Rezidiv- 
Trypanosomenstämrae, die nach einiger Zeit ihre Serumfestigkeit ein- 
büssten. So beobachtete Neu mann, dass im Verlaufe von etwa 20 Tier¬ 
passagen ein Rezidivstaram die bereits verloren gegangenen ursprünglichen 
Eigenschaften des Ausgangsstammes wieder annahm. Auch Braun und 
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Teichmann machen bei ihren wichtigen Versuchen zur Immunisierung 
gegen Trypanosomen ähnliche Angaben. Sie berichten über einen serum¬ 
festen Dourinestamm, welcher in 54 Passagen seine Festigkeit verlor, und 
in seinen Uebergangsetappen schrittweise verfolgt werden konnte. 

Wir haben im Verlaufe unserer Untersuchungen uns mit Experimenten 
in gleicher Richtung beschäftigt, und haben die Beobachtungen von 
Mesnil und Brimont, Neumann, Braun und Teichmann bei einem 
unserer Rezidivstämme bestätigen können. Wir haben bei diesem Rezidiv¬ 
stamm nun unsere besondere Aufmerksamkeit darauf gerichtet, die Rück¬ 
verwandlung des Rezidivstammes in den Ausgangsstamm in ihren ver¬ 
schiedenen Stadien zu verfolgen, um die Frage zu entscheiden, ob an 
dieser Rückbildung alle Trypanosoraen-Individuen gleichmässig teilnehmen, 
oder ob der Prozess des Rückschlages nur eine gewisse Reihe von 
Individuen betrifft, die schliesslich überwuchern. 

Während Braun und Teichmann auf Grund ihrer Versuche, die 
schliesslich zur Feststellung der völligen Rückverwandlung des serumfesten 
Stammes in den Ausgangsstamra führten, zu der Ueberzeugung gelangen, 
dass der Rezidivstamm bei der experimentellen Trypanosomeninfektion 
nicht als eine Mutation, sondern als eine vorübergehende Anpassung 
an aufoktroyierte Schädlichkeiten anzusehen sei, weisen unsere eigenen 
Experimente, deren serologische Details an anderer Stelle wiedergegeben 
werden sollen 1 ), darauf hin, dass der Rczidivstamm sich aus Individuen 
vom Typus der echten Mutation und Individuen der einfachen nicht¬ 
erblichen Variation zusammensetzen kann, und dass der Rückschlag des 
Rezidivstammes in den Normalstaram keinen Rückschlag aller Parasiten 
in toto darzustellen braucht, sondern auf einem Ucberwuchern der zum 
Normalstamm zurückschlagenden Varianten über die an Zahl zurück¬ 
tretenden Mutanten beruhen kann. 

Nachdem wir so in den vorangehenden Untersuchungen einen Einblick 
in das Wesen des Rezidivstammes bei der experimentellen Trypanosomen¬ 
infektion gewonnen hatten, sind wir auf der so geschaffenen Grundlage 
dazu übergegangen, die Immunitätsvorgänge zu studieren, unter deren 
Einfluss sich das Rezidiv der Infektion entwickelt. 

Unsere in dieser Richtung unternommenen Untersuchungen knüpfen 
an die wichtigen, bisher mit Protokollen nicht belegten Mitteilungen 
Ehrlichs an, dass Normaltrypanosomen, im Reagensglase mit Immun- 
scrum digeriert, sich unter gewissen quantitativen Bedingungen zum 
Rezidivstamm umwandeln. 

„In dem Ausgangsstamm“, so versucht Ehrlich in seinem Aufsatz „Ueber 
Partialfunktionen der Zelle“ das Phänomen des differenten Verhaltens von Ausgangs¬ 
und Rezidivstamm zu erklären, „ist eine bestimmte einheitliche Art von Nutrizeptoren 
(Rezeptoren), die wir als Gruppe „A“ bezeichnen wollen, in reichem Masse vorhanden. 
Werden nun die Parasiten innerhalb des Mäuseorganismus abgetötet und aufgelöst, so 

1) Zeitschrift f. Hygiene. 1913. 
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wirkt die Gruppierung „A“ als Antigen und erzeugt nun einen Antikörper, der seiner 
Entstehung nach Verwandtschaft zur Gruppe „A u besitzt. Wenn man nun lebende 
Parasiten, sei es im Reagensglas, sei es in vivo mit diesem Antikörper in Berührung 
bringt, so wird derselbe von den Trypanosomen verankert. Unter dem Einfluss dieser 
Besetzung erleiden in vivo die Parasiten diejenige biologische Abänderung, die zu 
dem Rezidivstamme überführt. Diese Abänderung geschieht in der Weise, dass in dem 
neuen Stamm die ursprüngliche Gruppierung „A u verschwindet, und dafür eine neue 

Gruppierung, die als „B u bezeichnet werden möge, auftritt.Ist die Menge des 

Antikörpers sehr gross, so kann sich der Parasit überhaupt nicht mehr ernähren und 
stirbt ab. Man kann sich davon am einfachsten überzeugen, wenn man die Parasiten 
mit verschiedener Menge Antisorum im Reagensglase mischt. Bei den hohen Kon¬ 
zentrationen, die die Ernährungszufuhr vollkommen abbinden, erfolgt eine Abtötung 
der Parasiten, dagegen bildet sich ein Rezidivstamm bei den schwächeren Kon¬ 
zentrationen, die eine Vita minima gestatten, in welcher die Mutation erfolgen kann. 
Diese Mutation ist also ausschliesslich auf Hunger des Protoplasmas zurückzuführen, 
unter dessen Einfluss neue potentielle Anlagen der Trypanosomen zur Entfaltung 
kommen.“ 

Es vollzieht sich somit nach der Ehrl ich sehen Anschauung die 
Bildung des Rezidivstammes aus dem Ausgangsstaram in der Weise, dass 
bei Anwesenheit und unter der Einwirkung fast letaler, spezifisch gegen 
den Ausgangsstamra gerichteter Antikörpermengen, welche die Vita der 
Trypanosomen aufs höchste gefährden, ein Umschlag der Trypanosomen 
in einer Richtung erfolgt, die die Erhaltung der Rasse auch unter den 
neuen Lebensbedingungen ermöglicht. Diese Vorstellung Ehrlichs hat 
also zur Voraussetzung, dass zwischen dem trypanoziden Titer des 
Iramunscrums und seinem Vermögen, den Ausgangsstamm zum Rezidiv¬ 
stamm umzuformen, ein deutlicher Parallclismus bestehen müsse. Mit 
anderen Worten: je stärker die trypanozide Kraft des Immunseruras ist, 
bezw. je erheblicher die Verzögerung ist, die die gesetzte Infektion unter 
dem Einfluss des spezifischen Immunserums erfährt, um so grösser sind 
die Chancen, dass die der trypanoziden Serumwirkung gerade noch khapp 
entgehenden Individuen Rezidivstammeigenschaften annehmen. 

Bei unseren Reagensglasversuchen sind wir jedoch auf Befunde gc- 
stossen, welche uns das Problem von der Genese des Rezidivs in etwas 
anderem Lichte erscheinen lassen. 

Wir sind in diesen Versuchen so vorgegangen, dass wir auf der 
Höhe der Infektion befindliche Normal-Nagana-Mäuse mit 0,25 ccm 
Tartarus stibiatus 1 : 1000 subkutan abhcilten, dann in Abständen von 
3, 6, 8, 24, 48 und 72 Stunden nach der Einführung des chemo¬ 
therapeutischen Agens die Versuchstiere in je 2 ccm physiologischer 
Kochsalzlösung entbluteten, und je 1 ccm dieser Aufschwemmung mit 
1 ccm einer —|- Normal-Nagana-Trypanosomen-Aufschwemmung in 

physiologischer Kochsalzlösung während 45 Minuten bei Zimmertemperatur 
digerierten. 

Nach Ablauf von 45 Minuten wurden dann Normalmäuse mit 0,2 ccm 
dieser Mischung intraperitoneal infiziert, die, wenn die Infektion anging, 


Difitized 


by Google 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




170 


FELIX ROSENTHAL, 


□ igitized by 


bei einem reichlichen Trypanosomengehalt des Blutes mit 0,25 ccm Tartarus 
stibiatus 1:1000, bzw. mit 0,5 ccm Arsazetin 1:100 subk. abgeheilt wurden. 

Als Kriterium für die biologische Umwandlung des Normalstammes 
zum Rezidivstamm diente die 24 bzw. 48 Stunden nach der Abheilung 
der Versuchstiere erfolgende Nachinfektion mit dem Norraalausgangsstamm. 
Ging diese Infektion an, vermochte also die Abheilung der ersten 
Infektion eine erneute Infektion mit dem Ausgangsstamm nicht zu ver¬ 
hindern, so war damit entsprechend den biologischen Differenzen, wie 
sie im Vorangehenden als charakteristisch zwischen Ausgangsstamm und 
seinen Rezidivstämmen beschrieben worden sind, die Umwandlung des 
vorgeimpften Stammes zum Rezidivstamm gegeben. Versagte dagegen die 
Nachinfektion des Normalstammes, rief also die Abheilung des in vitro 
mit Imraunserum digerierten Normalstammes eine Immunität gegen eine 
Neuinfektion mit dem gleichen Normalstamm hervor, so liess sich aus 
dieser Immunitätsreaktion ersehen, dass der Umschlag des Ausgangs- 
starames zum Rezidivstamm trotz des Kontaktes mit dem Serum der 
abgeheilten Tiere unterblieben war. 

Während das Serum der nach 3, 6, 8 und 24 Stunden nach Applikation 
des Brechweinsteins entbluteten Tiere trotz des Kontaktes von 45 Minuten, 
der in einigen Versuchen sogar bis zu 24 Stunden ausgedehnt wurde, ohne 
jeden Einfluss auf die hinzugefügten normalen Trypanosomen blieb, gelang 
cs uns zunächst durch Behandlung der Ausgangsparasiten mit dem 
Serum eines 48 Stunden nach der chemotherapeutischen Be¬ 
handlung getöteten Tieres im Reagensglase, einen Rezidiv¬ 
stamm in vitro aus dem Ausgangsstamm zu gewinnen. Dagegen 
blieb auffallenderweise diese Umprägung des Ausgangsstammes zum Rczidiv- 
stamme im Reagensglase bei Benutzung eines 72 ständigen Serums aus. 

Die folgenden Tabellen III und IV geben diese Versuche wieder, 
deren Einzelheiten aus den Protokollen ersichtlich sind. 

Tabelle III. 

M 68—70b. 2tägiges Immunserum (Nagana-Maus, 2 Tage nach der Abheilung mit 

0,25 ccm Tartarus stibiatus 1: 1000 subkutan, entblutet in 2 ccm 0,85 proz. NaCl). 
45 Minuten bei Zimmertemperatur mit gleichen Mengen einer -)—|—|- Nagana-Trypa- 
nosoraen-Aufschwemmung in 0,85 proz. Na CI. — 0,2 ccm der Mischung intraperitoneal. 

T = Behandlung mit 0,25 ccm Tartarus stibiatus 1 : 1000 subkutan. 
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Es geht somit aus Yersucfi III hervor, dass unter dem Einfluss von 
Immunserum, das von einer Maus 48 Stunden nach der Abheilung ge¬ 
wonnen war, der Ausgangsstamm im Reagensglas die Eigenschaften von 
Rezidivstämmen annimmt Während jedoch nach Ehrlich Trypanozidie 
des Antiserums und Rezidivstarambildung in einer gewissen direkten 
Proportion zu einander stehen, sehen wir in Versuch III bei Kontakt der 
Normaltrypanosomen mit dem 48 ständigen Immunserum den Rezidiv¬ 
stamm sich entwickeln, ohne dass eine Trypanozidie des Serums auch 
nur angedeutet in die Erscheinung tritt: die Infektion der mit Immun¬ 
serum im Reagensglase digerierten Trypanosomen geht ebenso schnell an? 
wie die der Infektionskontrollen, sie befindet sich bereits 24 Stunden 
nach der intraperitonealen starken Infektion bei sämtlichen Versuchstieren 
auf der Höhe ihrer Entwicklung. Dass sich in der Tat unter dem Ein¬ 
flüsse des Antiserums in den Ausgangstrypanosoraen tief greifende 
biologische Umwälzungen in der Richtung des Rezidivstammes vollzogen 
haben, zeigt das Resultat der Nachimpfung mit dem Norraalstamm, der 
sich in den abgeheilten Mäusen ungehemmt vermehrt und schliesslich 
ihren Tod herbeiführt. Es vermögen somit die bei der Abtötung des 
mit Immunserum behandelten Normalstammes entstehenden Antikörper 
nicht den nachgeimpften Normalstamm anzugreifen, es bestehen mithin, 
wie die Immunitätsreaktion demonstriert, zwischen dem in vitro 
mit Immunserum behandelten und dem unberührten Ausgangs¬ 
stamm die charakteristischen Differenzen, wie sie für Rezidiv¬ 
stamm undAusg an gsstamm typisch sind. Dieseplötzli che sprung¬ 
hafte Bildung des Rezidivstammes aus dem Ausgangsstamm im 
Reagensglase zeigt alle Charakteristika der echten Mutation im 
Sinne deVries’: Sie entsteht sprunghaft,und der neu erworbeneCha¬ 
rakter ist erblich,wie wirunsin 12 Passagen überzeugen konnten. 

Zeigt bereits dieser Versuch III, dass die Trypanozidie des 
spezifischen Serums und seine Fähigkeit, den Ausgangsstamm 
in vitro zum Rezidivstamm umzuprägen, in keinem Abhängig¬ 
keitsverhältnis zu einander stehen, so stellt das folgende Ex- 
perimentlV das ergänzende Gegenstück hierzu dar, insofern, als 
hier trotz ausgeprägtester Trypanozidie des 72stündigen Immun¬ 
serums, die den wenigen überlebenden Trypanosomenindividuen 
gewiss nur eine Vita minima gestattet, die Umwandlung des 
Ausgangsstammes zum Rezidivstamm ausbleibt (s.Tab.IV, S. 172). 

Wir sehen hier als Ausdruck des trypanoziden Vermögens des Immun¬ 
serums bei einem Tiere (Maus 72) die Infektion ausserordentlich ver¬ 
spätet gegenüber den Infektionskontrollen angehen (Maus 72 a und 72 b), 
die bereits nach einem Tage nach der intraperitonealen Infektion reich¬ 
lich Trypanosomen in der Zirkulation enthalten; bei einem Versuchstiere 
(Maus 71) reicht sogar die verwendete Immunserummenge aus, um ein 
Angehen der primären Infektion anscheinend definitiv zu verhindern. 
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Tabelle IV. 

M 71—741). 3 tägiges Immunserum (Nagana-Maus, 3 Tage nach der Ablieilung mit 

0,25 ccm Tartarus stibiatus 1 : 1000 subkutan, entblutet in 2 ccm 0,85 proz. Na CI. 
45 Minuten bei Zimmertemperatur mit gleichen Mengen einer -f-~|—|- Nagana-Trypa- 
nosomen-Aufschwemmung in 0,So proz. Na CI. 0,2 ccm der Mischung intraperitoneal. 
T = Behandlung mit 0,25 ccm Tartarus stibiatus 1 : 1000 subkutan. 


Tage nach 1 
der Infektion | 

Normal-Trypanoso¬ 
men rait3täg.lmmun- 
scrum digeriert 

Infektions¬ 

kontrollen 

Prophylaktische 

Scrumkontrollen 

Prophylaktische 

T-Kontrollcn 

M 71 

72 

72 a 

72b 

73 a 

73 b 

74a 

74 b 

1 

0 

0 

4" 

+ 

0,1 ccm Immunserum 



intraperitoneal 

— 

— 

2 

0 

0 

+++ 

+++ 

— 

— 

— 

— 

3 

0 

0 

OT 

0 

0 

,+++T 

t 

t 

— 

— 

— 

— 

.3 

G 



— 

— 

— T 

— T 

7 

0 

o 



! 





Intraperitone&l 



Intrapei itoneal 

Intraperitoneal 


Normal 

-Nagana 



Normal-Nagann 

Norrnal-Naganu 

8 

0 1 

0 



+ 

+ 

+ 

+ 

9 

0 

0 



+++ 

+++ 

H—h 

+++ 

10 

o ! 

0 



t 

+ 

+++t 

t 

11 

0 j 

0 

1 






12 

0 

0 

I 







Obwohl also hier Serumkonzentrationen zur Verwendung gelangten, die 
sich in unmittelbarer Nähe der Dosis letalis certe efficax bewegen, und 
die auch die resistentesten, schliesslich die verzögerte Infektion herbei¬ 
führenden Trypanosomenindividuen schwer schädigen müssen, schlägt 
der Ausgangsstamm nicht zum Rezidivstamm um, wie dies das Versagen 
der Nachinfektion mit Normalstamm beweist. Da die Möglichkeit be¬ 
stand, dass die in Maus 71 der trypanoziden Serumwirkung erliegenden 
Trypanosomen noch vor ihrer Vernichtung Rezidivstammeigenschaften an¬ 
genommen haben konnten, so haben wir auch Maus 71 7 Tage nach der 
Infektion von neuem mit Normaltrypanosomen nachinfiziert. Aus dem 
Ausbleiben auch dieser Nachiufektion geht hervor, dass die untergegangenen 
Trypanosomen bis zum Moment ihres Todes die Eigenschaften von Normal¬ 
individuen bewahrt haben. 

Wir sehen somit in Tabelle III trotz des Fehlens einer prophylaktischen 
Serumwirkung sich den Rezidivstamm aus dem Norraalstamm entwickeln, 
während in Tabelle IV bei guter Prophylaxe kein Rczidivstamm bei Serum¬ 
kontakt aus dem Normalstamm entsteht. Es geht hieraus hervor, dass 
der trypanozide Titer eines spezifischen Trypanosomen-Immun- 
scrums nicht für die Umbildung des Normalstammcs zum 
Rezidivstamm den massgebenden Faktor darstellt, und dass 
Rczidivbildungsvermögcn und trypanozide Kraft des Trypano¬ 
somen - Iramunscrums in keinem Parallelismus zu einander 
stehen. Welche Konsequenzen sich hieraus für dasVerständnis der Genese des 
Rezidivs bei der Trypanosomeninfektion ergeben, wird noch darzulegen sein. 
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Nach diesen Feststellungen sind wir an der Hand eines grösseren 
Versuchsraaterials der Frage näher getreten, ob die Dissonanz zwischen 
Try panozidie undRezidivstamm bild ung,wic wir sic soeben beschrieben 
haben, auch bei anderen zeitlich verschiedenen spezifischen Seren zutage tritt. 

In den folgenden Tabellen geben wir weitere Typen unserer Reagcns- 
glasversuche wieder. 

Tabelle V. 

Pr 1—5. 4 tägiges Immunscmm (Nagana-Maus, 4 Tage nach der Abhcilinur mit 
2 X 0,005 Arsazctin, entblutet in 2 ccm 0,85 proz. NaCI). 10 Minuten bei 37° mit 
gleichen Mengen einer 4*+ t Nagana-Trypanosomen-Aufschwemmung in 0,85 proz. NaCI. 
0,2 ccm der Mischung intraperitoneal. (Geringe Agglomeration erst nacli 8 Stunden.) 
A = Behandlung mit Arsazetin 0,5 ccm 1 : 100 subkutan. 
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Tabelle VI. 

Pr 99 -102b. 4tägiges Immunscrum (1 Nagana-Maus. 4 Tage nach der Abheilung mit 

2 X 0,005 Arsazetin, entblutet in 3 ccm 0,85 proz. NaCI). Absteigende Mengen des 
Immunserums mit 0,5 ccm einer+ 4—b Trypanosomen-Aufschwcmmung in 0,85proz. NaCI. 
10 Minuten bei Zimmertemperatur digeriert. 0,2 ccm der Mischung intraperitoneal. 
A = Behandlung mit Arsazetin, 0,5 ccm 1 : 100 subkutan. 
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Tabelle Vlla. 

Pr 64—68. 5 tägiges Immtmscrum (2 Nagana-Mäuse, 5 Tage nach der Abheilung mit 

2 X 0,005 Arsazctin, entblutet in 4,0 ccm 0,85proz. NaCI). — Absteigende Mengen 
des Immunserums mit 0,6 ccm einer -\ —Nagana-Trypanosomen-Aufschwemrnung in 
0,85 proz. Na CI 10 Minuten bei Zimmertemperatur digeriert. 0,3 ccm der Mischung 
intraperitoneal. A = Behandlung mit Arsazctin 0,5 ccm 1 : 100 subkutan. 
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12 
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16 
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Tabelle VII b. 

(Jeberimpft von Pr 64 und Pr 68. 


Tage nach j 
der Infektion 

Pr 64 a 

Pr 68 a 

Rezidiv- 
kon trolle 

zu 

Pr 64a 

Rezidiv¬ 

kontrolle 

zu 

Pr 68a 

Prophylakt. 

A-Kontrollen 

Prophylakt. 

A-Kontrollen 

Pr 64 b 

Pr 64c 

Pr 68 b 

Pr 68 c 

1 

+ 

0 

+ 

0 

_ 




2 

++A 

0 

++A 

0 

A 

A 

— 

— 

4 

0 

+ 

0 

+ 






Normal-Nagana 




Normal-Nagana 




intraperitoneal 




intraperitoneal 

— 

— 

5 

+++ 

+++A 

0 

+++A 

H—h 

+++ 

A 

A 

6 

t 

0 

0 

0 

++f 

t 


— 

7 


0 

0 

0 

t 






Normal-Nagana 





Normal-Nagana 



intraperitoneal 





intraperitoneal 

8 


(+) 

0 

0 



(+) 

(+) 

10 


+++ 

0 

0 



+++ 

+++ 

11 


t 

0 

0 



t 
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In den Versuchen der Tabellen V, VI, VII besteht ein gewisser 
Parallelismus zwischen dem Grade der prophylaktischen Wirkung des 
Serums und seiner Fähigkeit, den Normalstamm in den Rezidivstamm 
umzuwandeln. In sämtlichen Versuchen ergibt das Resultat der Nach¬ 
impfung mit dem Normalstamm, dass der in vitro mit dem trypanoziden 
spezifischen Serum digerierte, stark verzögert angehende Stamm sich 
vom Ausgangsstamm zum Rezidivstamm differenziert hat. Dabei ist bei 
Versuch VII im einzelnen zu bemerken, dass bei Pr. 64 und 68 die 
chemotherapeutische Behandlung bei zu weit vorgeschrittener Infektion 
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erst einsetzte, so dass die Tiere an ihrer Infektion zu Grunde gingen. 
Die Parasiten wurden daher durch Uebcrimpfung des Herzblutes jeder 
einzelnen Maus auf frische Mäuse (Tab. VIIb, Pr. 64a und 68a) über¬ 
tragen. Die angehenden Trypanosomen erwiesen sich hierbei als 
typische Rezidivparasiten, da die an die Abheilung derselben sich an¬ 
schliessende Immunität gegenüber der Nachinfektion mit Normal-Nagana- 
stamm versagte. 

Ueber die Schnelligkeit, mit der die Umwandlung des Ausgangs- 
starames zum Rezidivstamm sich vollzieht, geben diese Versuche keinen 
Aufschluss. Wenn auch der Kontakt der Normalindividuen mit Immun¬ 
serum im Reagensglase sieh nur auf 10 Minuten bei Zimmertemperatur 
erstreckt, so ist es doch bei der beträchtlichen Verzögerung der Infektion 
in diesen Fällen sehr wahrscheinlich, dass der eigentliche Prozess des 
Umschlages vom Ausgangsstamm zum Rezidivstamra während der mehrere 
Tage bestehenden Latenz der Infektion im Tierkörper stattfindet. Für 
die hier vorliegenden Verhältnisse würde die von Ehrlich vertretene 
Betrachtungsweise, dass nur bei Serumkonzentrationen, welche den Parasiten 
eine Vita minima gestatten, die Bildung des Rezidivstammes erfolgt, als 
erklärendes Prinzip genügen. Dass diese Vorstellungen von der Genese 
des Rezidivs jedoch der Mannigfaltigkeit der sich im Experiment dar¬ 
bietenden Erscheinungswelt nicht gerecht werden, ist bereits bei Be¬ 
sprechung der Versuche III und IV gezeigt worden, und ergibt sich 
gleichfalls weiter aus den im Folgenden wiedergegebenen Tabellen. 


Tabelle VIII. 

Pr 6—10. 6 tägiges Immunscrum (Nagana-Maus, 6Tage nach der Abheilung mit 2 x 0,005 
Arsazetin, entblutet in 2 ccm 0,85proz. NaCl). 10 Minuten bei 37° mit gleichen Mengen 
einer -|—(—f- Nagana-Trypanosomen-Aufschwemmung in 0,85 proz. Na CI. 0,2 ccm der 
Mischung intraperitoneal. (Nach 10 Minuten geringe Agglomeration, nach 8 Stunden 
starke Agglomeration.) A = Behandlung mit Arsazetin 0,5 ccm 1 : 100 subkutan. 


a 

o 

Normal-Trypanosomen mit 

Infektions- 

Prophylaktische 

Prophylaktische 

Rezidiv- 

J . ja 
' £ 

6 tägigem Immunserum digeriert 
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8 

9 
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7a 

7b 
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6a 

8a 
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9a 
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0 

0 

0 

0 

+ 

+ 
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— 

— 
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Tabelle IX. 

Pr 115 —118b. 11 tägiges Immunserum (1 Nagana-Maus, 11 Tage nach der Abheilung 

mit 2 X 0,005 Arsazetin, entblutet in 2,0 ccm 0,85proz. NaCl). 0,5 ccm des Immun¬ 
serums mit 0,5 ccm einer -|—|—|- Nagana-Trypanosomen-Aufschwemmung in 0,85proz. 
NaCl 10 Minuten bei Zimmertemperatur digeriert. 0,2 ccm der Mischung intraperitoneal. 
A = Behandlung mit 0,5 ccm Arsazetin 1 : 100 subkutan. 


Tage nach 
der Infektion 

Normal-Trypa¬ 
nosomen mit 

11 tägig. Immun- 
scrum digeriert 

Infektions- 

kontrollcn 

Prophylaktische 

A-Kontrollen 

Prophylaktische 

Serumkontrollen 

Pr 115 
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116b 
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117b 
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1 

0 

+ 
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— 

— 
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— 
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— A 

— A 

— 

10 

0 



— 

— 
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intraperitoneal 



intraperitoneal 

intraperitoneal 

11 

0 


i ; 

+ 

+ 

+ 

12 

0 



+++ 

+++ 

+++ 

15 

0 



Am folgenden Tage 

Am folgenden 





beide Mäuse + 

Tage Maus + 


Tabelle VIII und IX zeigen analoge Verhältnisse wie Versuch IV, bei 
einem 6tägigen bzw. 11 tägigen Immunserum: starke Trypanozidie, ohne dass 
der mit Serum behandelte, verzögert sich entwickelnde Stamm Rezidivstamm¬ 
eigenschaften angenommen hat. Versuch VIII erscheint in dieser Hinsicht 
besonders markant, da die im Versuch verwendeten Serumkonzentrationen 
hart an die Dosis letalis certe efficax grenzen, wie dies das Ausbleiben 
der Infektion bei Maus Pr. 7 und Pr. 10 beweist. Trotzdem also Scrum- 
mcngen zur Anwendung gelangen, die entsprechend ihrer erheblichen 
prophylaktischen Wirkung den Parasiten nur eine „Vita minima a ge¬ 
statten, erfolgt bei Pr. 8, Pr. 9, Pr. 115 kein Umschlag des Normal¬ 
stammes zum Rezidivstamm. Trypanozidie und Rezidivbildungs¬ 
vermögen eines spezi fischen Trypanosomen-Immunscrums 
stehen somit nicht in einer direkten Proportion zu einander, 
sondern sind weitgehend von einander unabhängig. 

Dies kommt auch in dem folgenden Versuch X zum Ausdruck, der 
in Uebereinstimmung mit Protokoll III, bei Verwendung eines 13 tägigen 
Immunserums den Nachweis liefert, dass auch umgekehrt bei Fehlen 
trypanozider Eigenschaften das Immunserum exquisit rezidivstammbildende 
Eigenschaften besitzen kann. Was diesem Versuche, ebenso wie Ver¬ 
such 111, sein besonderes biologisches Interesse verleiht, liegt 
vor allem darin begründet, dass es gelingt, im Reagensglase 
innerhalb weniger Minuten durch exogene Faktoren, die in dem 
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hier vorliegenden Falle das Immunserum repräsentiert, neue 
Rassen mit neuen Rassencharakteren zu schaffen, die ihre neu¬ 
erworbenen Eigenschaften auf die Tochter- und Enkel-Gene¬ 
rationen vererben. 

Tabelle X. 

Pr 16—20. 13tägiges Immunserum (Nagana-Maus, 13 Tage nach der Abheilung mit 
2 x 0,005 Arsazetin, entblutet in 2 ccm 0,85 proz. Na CI). 10 Minuten bei Zimmer¬ 
temperatur mit gleichen Mengen, einer H—|—|- Nagana-Trypanosomcn-Aufschwemmung 
in 0,85proz. NaCl. 0,2 ccm der Mischung intraperitoneal. (Wohl kaum Agglomeration.) 
A = Behandlung mit Arsazetin 0,5 ccm 1 : 100 subkutan. 
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Ziehen wir das Fazit aus unseren Untersuchungen, so geht aus ihnen 
hervor, dass es bei Anwendung zwei- bis vieltägiger Trypano- 
soraenimmunsera zwar gelingt, durch Behandlung im Reagens¬ 
glase mit spezifischem Serum die Trypanosomen so zu ver¬ 
ändern, dass sie sich im Tierkörper als Träger von Rezidiv¬ 
stammeigenschaften entwickeln, dass aber dieses Phänomen 
nur inkonstant zu beobachten ist. Ein Parallelismus zwischen 
dem trypanoziden Titer eines spezifischen Immunserums und 
seiner Fähigkeit, die Normalindividuen in den Zustand der 
Rezidivparasiten hinüberzuführen, besteht nicht. 

Aus dieser Unabhängigkeit der beiden Scrumeigenschaften von 
einander ergibt sich aber weiter die für das Verständnis der Genese des 
Rezidivs wichtige Konsequenz, dass Trypanozidie und Rezidivstaram- 
bildungsvermögen nicht, wie nach der Ehrlichschen Auffassung, 
Funktionen eines einzigen Serumsubstrates sind, sondern mit grosser 
Wahrscheinlichkeit Eigenschaften wesensdifferenter Serumkörper 
darstellen. In diesem prinzipiellen Punkte scheiden sich unsere Anschauungen 
der Genese des Rezidivstammes von der Ehrlichschen Theorie, dass wir 
nicht wie Ehrlich den Rezidivstamm als das Produkt einer einzigen 
Immunkörpergruppe ansehen, sondern als die Resultante zweier ver¬ 
schiedener, in ihrer Genese, Konstitution und Zahl unabhängiger Serum¬ 
substrate betrachten. Mit dieser Annahme der Verschiedenheit zwischen 
den trypanoziden Substanzen des Immunserums und den den Rezidiv¬ 
stamm auslösenden Serumkomponenten, die wir im Folgenden kurz 
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als „Rezidivkörper" bezeichnen, wäre die Dissonanz zwischen den 
trypanoziden Kräften und den rezidivstammbildenden Eigenschaften der 
Trypanosomenimmunsera, wie wir sie im Verlauf unserer Reagensglas¬ 
versuche so häufig beobachten konnten, ohne weiteres erklärt. 

Unter den eben entwickelten Gesichtspunkten stellen wir uns nun 
vor, dass sowohl bei der spontanen wie chemotherapeutischen Heilung 
der experimentellen Trypanosomeninfektion folgende zwei Arten von 
Immunkörpern entstehen: 

1. Solche, welche dank ihrer Verwandtschaft zum dominanten 
Rezeptorenapparat sich an diesem verankern, von dort aus die 
Trypanosomen angreifen und je nach der Intensität ihrer Ein¬ 
wirkung sie schädigen bzw. töten. Unter dem Einflüsse dieser 
Verankerung können die Trypanosomen eine biologische Ab¬ 
änderung in der Richtung einer Serumfestigkeit erleiden, die 
teleologisch als Schutzreaktion der Parasiten gegen die deletären 
Wirkungen der spezifischen Antikörper aufgefasst werden kann. 
Diese Serumfestigkeit geht mit einem Verlust des dominanten 
Rezeptorenapparates einher, ohne dass, wie es Ehrlich annimmt, 
vikariierend hierfür eine bisher latent vorhandene Rezeptoren¬ 
gruppe als dominante Zellkonfiguration aufzutreten braucht. 

2. Rezidivkörper, d. h. immunisatorisch ausgelöste Scrumkörper, 
auf deren Reiz hin die Parasiten zur Ausbildung eines neuen 
vom Ausgangsstamm verschiedenen dominanten Rezeptoren¬ 
apparates gedrängt werden. 

Unter dem Einflüsse dieser Serumkörper wandeln sich die 
im Organismus zurückbleibcnden Parasiten um und erlangen 
dank dieser Konstitutionsänderung die Fähigkeit, trotz des 
reichlichen Antikörpergehaltes des Wirtstieres sich zu ver¬ 
mehren, d. h. das Rezidiv auszulösen. 

Inwieweit diese Körper einer getrennten experimentellen Analyse 
zugänglich sind, muss vorläufig noch in suspenso gelassen werden. Ver¬ 
suche in dieser Richtung werden zurzeit noch fortgeführt. 

Mit der Feststellung der geschilderten Befunde dürfte das Phänomen des 
Frührezidivs der experimentellen Trypanosomeninfektion einer gewissen 
Klärung entgegengeführt sein. Nicht mehr als das Spiel von Zufalls¬ 
momenten, sondern als die Resultante wohl definierbarer bio¬ 
logischer Prozesse, die die grossen fundamentalen Lebenspro- 
blerae der Vererbung und der Umwandlung der Arten aufs innigste 
berühren, muss das Wesen des Frührezidivs begriffen werden. 
Nicht in einem Aufhören der Immunität des Wirtsorganismus, 
sondern in der gerade unter dem Einfluss dieser Immunität sich 
vollziehenden biologischen Wesensänderung der Parasiten zu 
Individuen mit neuen Artcharakteren liegt die Genese des 
Frührezidivs begründet. 
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Die hier geschilderten Phänomene eröffnen nicht nur ein Verständnis 
für das Rezidiv der Protozoenkrankheiten, sondern dürften gleichzeitig 
geeignet sein, auf das Wesen und die Genese des Rezidivs überhaupt ein 
erhellendes Licht zu werfen. Sie legen den Schluss nahe, dass die 
Lösung des bisher so dunklen Problems des Frührezidivs auch bei anderen 
infektiösen Erkrankungen in einer ähnlichen Richtung zu suchen ist, wie 
beim Rezidiv der Trypanosomenkrankheiten, dass nämlich das Rezidiv 
von Erregern ausgeht, welche unter der Einwirkung der zur 
Heilung der primären Krankheit führenden Prozesse eine bio¬ 
logische Konstitutionsänderung erfahren haben. 

Klinische und experimentelle Beobachtungen deuten in der Tat 
darauf hin, dass sich in den Rezidivstämmen auch anderer infektiöser 
Erkrankungen tiefgreifende biologische Umwälzungen in der Richtung 
einer Artfremdheit gegenüber dem Ausgangsstamme vollzogen haben. 
Es sei z. B. daran erinnert, dass die Rezidive des Typhus, der Pneu¬ 
monie, der Syphilis, des Gelenkrheumatismus in überaus häufigen Fällen 
sich in ihrem klinischen Verlauf markant von dem Bilde der primären 
Infektion unterscheiden. Ich möchte weiter auf das veränderte klinische 
Bild des Tertianafiebers in Rezidiv verweisen, dass nach den Beob¬ 
achtungen Ruges häufig den periodischen Charakter der ursprünglichen 
Infektion vermissen lässt und von regellosen Fieberschüben begleitet ist. 
Was man bisher als Mitigation der Mikroorganismen, bzw. als den Ausdruck 
anaphylaktischer Prozesse oder überhaupt nicht gedeutet hat, ist vielleicht 
nichts anderes als die Manifestation von Rezidivstämmen, deren 
konstitutionelle Aenderung auch in einer Acndcrung der In- 
fektionserscheinungen ihren Ausdruck findet. 

Vielleicht sind auch weiter die immunisatorischen Differenzen, wie 
sie bei verschiedenen zu einer Baktoriengruppe gehörigen Einzelstämmen, 
z. B. den Streptokokken in charakteristischer Weise hervortreten, auf die 
Bildung von Rezidivstämmen zurückzuführen. Wir sind mit entsprechenden 
Versuchen in dieser Richtung bereits beschäftigt. 

Möglicherweise liegen auch dem Rezidiv der malignen Tumoren 
ähnliche Prozesse wie dem Trypanosomenrezidiv zu Grunde. So macht 
Ehrlich in seinen experimentellen Tumorstudien darauf aufmerksam, 
dass, wenn man einer Chondrom-immunen Maus Partikelchen eines 
Chondroms subkutan beibringt, die Turaorstückchen monatelang, ohne zu 
wachsen, an Ort und Stelle liegen bleiben können. Findet jedoch nach 
einer gewissen Zeit ein Wachstum der Tumorpartikelchen statt, so sind 
die sich bildenden Chondrome im Gegensatz zu den Ausgangs¬ 
tumoren ihrer gefässanlockenden Eigenschaften beraubt und 
wachsen nicht mehr hämorrhagisch, sondern farblos. Hier be¬ 
stehen also sogar grobe morphologische Differenzen zwischen Ausgangs¬ 
tumor und Rezidivtumor. Unter der eben geschilderten und in dieser 
Arbeit eingehend entwickelten Betrachtungsweise rückt auch vielleicht 
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die klinische Tatsache in eine neue Beleuchtung, dass das Rezidiv 
maligner Tumoren häufig einen weit bösartigeren, zur Progression 
neigenden Charakter besitzt, als der oft nur langsam wachsende 
Primärtumor. Es würde der Mühe lohnen, zumal im Hinblick auf die 
Ehrlichsche Beobachtung, in solchen Fällen den histologischen Bau 
von Primärtumor und Rezidivtumor einer vergleichenden Untersuchung zu 
unterziehen. 

So eröffnen sich vielleicht neue Ausblicke mit dem Studium der Genese 
des Frührezidivs, das bisher nur wenig in den Kreis der experimentellen 
Forschung gezogen worden ist, obwohl es weit über seine Bedeutung als 
klinisches Phänomen hinaus Probleme von höchster allgemein-biologischer 
Bedeutung in sich birgt, nämlich: das Problem der Umwandlung 
der Arten und das Problem der Vererbung erworbener Eigen¬ 
schaften. 
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Aus der I. med. Klinik in Wien (Vorstand: Hofrat Prof. v. Noorden). 

Aktive Exspiration bei Nephritiden. 

Von 

Dr. Hermann K. Barrenscheen. 

(Mit 3 Karren im Text.) 

Die funktionelle Betrachtung der Nephritiden ira Gegensätze zu der 
althergebrachten anatomischen Einteilung hat für die Klinik, namentlich 
durch die Arbeiten der letzten Zeit, ein immer weiteres Feld eröffnet 
und manche Widersprüche und Unklarheiten zu beseitigen gewusst. Durch 
die experimentellen Arbeiten von Schlayer und seinen Mitarbeitern, 
durch die älteren und neueren klinischen Arbeiten von v. Noorden, 
H. Strauss, Fr. Müller, Widal und seiner Schule wurde eine prin¬ 
zipielle Trennung der einzelnen funktionellen Typen angebahnt und aus¬ 
gearbeitet, welche sich namentlich auf therapeutischem Gebiete fast 
allgemeine Geltung verschafft hat. Wenn wir heute von einer vaskulären, 
von einer chlorämischen (tubulären), von einer azothämischen Nephritis 
sprechen, so sind mit diesen Namen gleichzeitig auch unsere therapeu¬ 
tischen Richtlinien vorgezeichnet. 

Unter diesen neuen Gesichtspunkten schien es nun von Interesse, 
manche Tatsachen der pathologischen Physiologie wieder aufzunehmen 
und einer neuerlichen Prüfung zu unterziehen. Erfolg in dieser Hinsicht 
versprachen vor allem die bei Nephritiden beschriebenen Atemstörungen. 
Von Hofbauer (1) wurde zuerst auf einen eigentümlichen Ablauf der 
Atmungskurve bei Nephritiden hingewiesen. Sieht man von komplizieren¬ 
den Herz- oder Lungenaffektionen (Bronchitis, Oedem) ab, welche eine 
Störung des Atemtypus bedingen können, so findet man nach Hofbauer 
typisch auch im nicht ausgesprochen urämischen Stadium eine aktive 
Exspiration, die pneuraographisch regelmässig nachweisbar ist. Der ex- 
spiratorische Schenkel der Kurve zeigt dabei im Gegensatz zum normalen 
Verlauf, der nach anfänglich steilem Abfall allmählich abflachend aus¬ 
klingt, vor dem langsamen Abklingen noch ein „aktives exspiratorisches 
Ende“. Auf die von Hofbauer gegebenen Erklärungsversuche dieser 
Atemstörung soll später zurückgegriffen werden. Zunächst war unser 
Interesse darauf gerichtet, ob diese aktive Exspiration sämtlichen funktio¬ 
nellen Typen gemeinsam ist. Im ganzen wurden 8 Fälle von Nephritiden 
untersucht, deren Krankengeschichte im Ausgange folgen soll. 
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Die Technik der Kurvenaufnahme war eine relativ einfache. In Er¬ 
mangelung von Guzmannschen Schläuchen kamen Riva-Rocci-Binden 
zur Anwendung, von denen eine um den Thorax, die andere locker ums 
Abdomen geschnallt wurde. Die Uebertragung erfolgte durch Mareysche 
Kapseln auf ein langsam rotierendes Kymographion. Stets wurde thora¬ 
kale und abdominale Atmung gleichzeitig geschrieben. Bei nur einiger 
Uebung wurden so recht brauchbare und eindeutige Kurven erzielt. Die 
zur Untersuchung gelangten Fälle wurden so gewählt, dass Komplikationen 
von Seite der Lungen oder des Gefässapparates für etwa auftretende 
Veränderungen des Atemtypus nicht herangezogen werden konnten. 

Fall I. Meilech L., 44 Jahre, Kaufmann. Anamnese: Keine Kinderkrank¬ 
heiten. Vor 10 Jahren „Rheumatismus“ im rechten Kniegelenk. Vor 6 Jahren zum 
erstenmal anlässlich einer Harnuntersuchung Eiweiss und spärliche Zylinder im Harn 
nachgewiesen. Vor 6 Monaten im Anschluss an eine Angina — ein Kind des Pat. 
war damals an Scharlach erkrankt — durch kurze Zeit blutiger Urin, geringe Schwel¬ 
lung der Beine. Naoh 8 Tagen Bettruhe sind diese bedrohlichen Symptome ver¬ 
schwunden. Vom Arzt wurde die ganze Erkrankung trotz fehlenden Exanthems als 
Scharlach aufgefasst. Jetzt sucht Pat. wegen neuerlicher rheumatischer Beschwerden 
im Fuss- und Ellbogengelenk die Klinik auf. 

Status praesens (12. 6. 12): Untermittelgross, grazil gebaut. Keine Oedeme. 
Haut trocken. Arteria radialis leicht geschlängelt, etwas verdickt. Blutdruck: 
221 mm Hg nach Riva-Rocci. Augen: Fundus normal; Pupillen eng, reagieren 
jedoch prompt auf Licht und Akkommodation. Lungen: o. B. Herz: geringe Ver¬ 
breiterung nach links. Zweiter Ton über der Aorta leicht akzentuiert. Schmerz¬ 
haftigkeit und leichte Bewegungseinschränkung im rechten Ellbogen- und linken 
Fussgelenk. 

Harnbefund: Menge 1200; spez. Gewicht 1015, hellgelb, klar. Albumen 
4 pM. nach Esbach. Indikan mässig vermehrt. Sediment: spärliche Leukozyten, 
vereinzelte hyaline und feingranulierte Zylinder, Epithelien der unteren Harnwege. 

Funktionelle Nierenprüfung: Milohzuckerausscheidung durch 9 Stunden 
(gegen 5 Stunden in der Norm). Jod (0,5 g Na J) durch 46 Stunden (normal zwischen 
4C—50 Stunden). 

Decursus morbi: 14. 6. 12. Aufnahme der Atemkurve zeigt keine Ab¬ 
weichung vom normalen Typus. Ebenso die Aufnahmen vom 15. und 16. 6. Wegen 
rheumatischer Beschwerden Radiumemanationsbehandlung. 

18. 6. Pat. verlässt auf eigenen Wunsoh die Klinik. 

Fall II. Rahel K., 39 Jahre, Zahnärztin. Anamnese: Keine Kinderkrank¬ 
heiten. Erste Menses mit 14 Jahren, regelmässig, ohne Beschwerden. Keine Gravi¬ 
dität. Ausser einer habituellen Obstipation, die von der Pat. mit den verschiedensten 
Laxantien und Klysmen behandelt wurde, keine ernstliche Erkrankung. 9 Wochen 
vor der Aufnahme bemerkte Pat., welche sich seit einiger Zeit matt und abgeschlagen 
fühlte, blutige Verfärbung des Harns, geringes Oedem an den Augenlidern, das jedoch 
bald verschwand. Die Harnuntersuchung ergab damals neben Eiweiss und Blut zahl¬ 
reiche Zylinder. Wegen zunehmender Mattigkeit sucht Pat. die Klinik auf. 

Status praesens (30. 6. 12): Mittelgrosse, grazil gebaute Frau. Kein Kopf¬ 
schmerz, keine Oedeme. Arteria radialis gerade, Wand nicht verdickt. Blutdruck: 
160 mm Hg nach Riva-Rocci. Augen: Fundus normal. Pupillen reagieren prompt. 
Lungen o. B. Herz zeigt perkutorisch und röntgenologisch normale Verhältnisse. 
Keine Akzentuation des zweiten Aortentons. 
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Harn: Menge 1100 ccm, spez. Gewicht 1018. Deutlich sanguinolent, trübe. 
Eiweiss und Blut in reichlicher Menge. Chloride normal. Sediment: spärliche Leuko¬ 
zyten und Erythrozyten; zahlreiche granulierte Zylinder, vereinzelte Erythrozyten¬ 
zylinder. 

Funktionelle Niorenprüfung: Milchzuckerausscheidung durch 9 Stunden; 
Jod nach 42 Standen nicht mehr nachweisbar. Ureterenkatheterismus ergibt beider¬ 
seitige Hämaturie. 

Decursus morbi: 3. 7. 12. Status idem. Hämaturie nimmt zu. 

5. 7. Aufnahme der Atemkurve zeigt normalen Ablauf. Ebenso die Aufnahmen 
vom 7. bzw. 8. 7. 

12. 7. Hämaturie etwas gebessert. Wegen Transferierung auf eine andere Ab¬ 
teilung entzieht sich Pat. der weiteren Beobachtung. 

Fall III. Andreas J., 48 Jahre, Hilfsarbeiter. Anamnese: Familienanamnese 
belanglos. Angeblich immer gesund. Vor 2 Jahren Rippenfellentzündung, damals 
5 Wochen im Spital, geheilt entlassen. Arbeitete dann ohne Beschwerden bis 8 Tage 
vor seiner Aufnahme. Damals bemerkte er Schwellungen der Füsse und des Gesichts, 
die bald immer mehr Zunahmen, so dass Pat. nicht mehr gehen konnte. Fühlte sich 
sehr elend, hatte Kopfschmerzen, Erbrechen, Atembeschwerden. Potus gering, vene¬ 
rische Affektionen entschieden negiert. 

Status praesens (28. 6. 12): Grosser Mann von kräftigem Knochenbau und 
kräftig entwickelter Muskulatur. Benommenheit. Klagt über Kopfschmerz. Urinöser 
Fötor. Hochgradiges Oedem der unteren Extremitäten, des Skrotums, am Penis, an 
den Bauchdecken. Oedem des Gesichtes. Hautfarbe auffallend blass, ebenso die 
sichtbaren Schleimhäute. Temperatur 36,8, Atmung etwas beschleunigt, 28 in der 
Minute. Arteria radialis gerade, Wand massig verdickt. Blutdruck nach Ri va-Rocci 
210mm Hg. Augen: Fundus: Papille beiderseits verwaschen, in der Gegend der 
Macula lutea fleckweise Trübung. Lunge: beiderseits Dämpfung hinten vom 7. Dorn 
abwärts, über derselben fehlendes Atmungsgeräusch. Stimmfremitus aufgehoben. 
Herz: Spitzonstoss ausserhalb der Mammillarlinie, leicht hebend. Zweiter Aortenton 
akzentuiert. Im Abdomen freie Flüssigkeit nachweisbar. 

Harnbefund: Menge 600 ccm, spez. Gewicht 1020 (Flüssigkeitsaufnahme 
1500 ccm). Hellgelb, leicht getrübt. Eiweiss 2 pM. nach Esbach. Kein Blut. 
Sediment: Zahlreiche Leukozyten. Hyaline und granulierte Zylinder in grosser Menge. 
Enorm viel Lipoide. 

Funktionelle Nierenprüfung: Milchzuckerausscheidung. 6 Stunden; Jod 
über 74 Stunden. 

Decursus morbi: 29. 6. 12. Wegen zunehmender Benommenheit Aderlass 
von 250 ccm. Reststickstoffgehalt des Serums 170 mg in 100 ccm. 

2. 7. Trotz kochsalzfreier Diät kein Rückgang der Oedeme. Kopfschmerzen, 
Erbrechen. Aderlass 250 ccm. 

7. 7. Harnmenge 1600 ccm bei einer Flüssigkeitsaufnahme von 1000 ccm. 
Pleuritis beiderseits zurückgegangen bis zum 9. Dorn. 

11. 7. Oedeme zurückgegangen. Pat. klagt über Kopfschmerzen. Pleuritis 
beiderseits kaum mehr nachweisbar. Appetitmangel. 

15. 7. Aufnahme der Atmungskurve ergibt aktive Exspiration. Ebenso die 
Kurven vom 17. 7. (Siehe Kurve I.) 

19. 7. Pat. fühlt sich etwas freier. Oedem im steten Rückgang. 

27. 7. Auf eigenes Verlangen entlassen. Kein Oedem. Im Harn Albumen in 
minimalen Spuren. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



184 


HERMANN K. BARRENSCHEEN, 


Fall IV. Thekla Sch., 48 Jahre, Modistin. Anamnese: Mit 4 Jahren Lungen¬ 
entzündung. Als Schulmädchen Masern. Erste Menses mit 14 Jahren, regelmässig. 
Seit 2 Jahren unregelmässig, seit 3 Monaten gänzlich pausiert. Mit 19 Jahren „gastri- 
schos Fieber“. Sonst immer gesund. Vor fünf Wochen im Anschluss an eine Er¬ 
kältung Schwellung und Schmerzhaftigkeit im rechten Ellbogen- und Schultergelenk, 
dann wurde das rechte Handgelenk, rechtes Knie- und Fussgelenk ergriffen. Wegen 
der Gelenkaffektion sucht Pat. die Klinik auf. Keine Atem- oder Herzbeschwerden. 
Auch im Verhalten des Urins will Tat. keine Störung bemerkt haben. 

Status praesens: Mittelgross, von kräftigem Knochenbau. Sensorium frei. 
Kein Kopfschmerz. Keine Oedeme. Arteria radialis gerade, Wand verdickt. Blut¬ 
druck 236 mm Hg nach Riva-Rocci. Lungenbefund normal. Herz mässig ver¬ 
breitert, Spitzenstoss hebend. Zweiter Aortenton akzentuiert. Rechtes Fussgelenk 
leicht angeschwollen, bei passiver und aktiver Bewegung schmerzhaft. 

Harnbefund: Menge 1200, spez. Gewicht 1015. Hellgelb, klar. Eiweiss in 
geringer Menge. Indikan vermehrt. Sediment: Epithelien der oberen und unteren 
Harnwege, sehr spärliche feingranulierte und hyaline Zylinder. Keine Erythrozyten. 

Kurve 1 a. Fall 111. 



j Inspiration. Exspiration. 

Obere Kurve Thorax, untere Abdomen. 


Funktionelle Nierenprüfung: Milchzucker wird durch 9 Stunden ausge¬ 
schieden. Die Jodausscheidung ist nach 46 Stunden bereits abgeschlossen. 

Decursus morbi: 13. 6. 12. Fundus normal. Schwellung des Fusses fast 
vollständig verschwunden. 

15. 6. Aufnahme der Atemkurvo ergibt normale Verhältnisse. Ebenso am 16. 6. 
keinerlei pathologische Abweichung nachweisbar. 

20. 6. Pat. verlässt auf Wunsch die Klinik. Albumen in minimalen Spuren 
(quantitativ nicht messbar). Blutdruck 214 mm Hg nach Riva-Rocci. 

FallV. ElisabethZ., 24Jahre,Dienstmädchen. Anamnese: Keine Kinderkrank¬ 
heiten. Erste Menses mit 16 Jahren, regelmässig, mit starken dysmenorrhoischen Be¬ 
schwerden. Mit 22 Jahren typische Ulkus-Beschwerden, mit Blutbrechen, die auf diäteti¬ 
sche Behandlung zurückgingen. Vor 14Tagen im Anschluss an eineErkältung durch ein 
kaltes Bad Schwellung der Beine, des Gesichtes, Mattigkeit, geringe Appetenz. Wegen 
der noch bestehenden beträchtlichen Schwellung der Beine sucht Pat. die Klinik auf. 


□ igitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 








Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



186 


HERMANN K. BARRENSCHEEN, 


Digitized by 


3 Jahren beiderseitige Kataraktoperation. Seit ungefähr 7 Wochen Mattigkeit, Herz¬ 
klopfen, allgemeines Unwohlsein. Sucht auf ärztliches Anraten die Klinik auf. Keine 
venerischen Affektionen, kein Potus. 

Status praesens (4. 7. 12): Untermittelgross, kräftiger Knochenbau, Musku¬ 
latur und Panniculus adiposus reduziert. Kein Kopfschmerz. Geringes Oedem retro- 
malleolar nachweisbar. Haut trocken, blass. Arteria radialis gleichmässig verdickt, 
geschlängelt. Blutdruck 235 mm Hg nach Riva-Rocci. Augen: beiderseitige 
Iridektomie. Fundus normal. Lungen o. B. Herz: Spitzenstoss im 5. Interkostal- 
raum, 2 Querfinger ausserhalb der Mammillarlinie, hebend. Zweiter Aortenton akzen¬ 
tuiert, klingend. Abdomen o. B. Allgemeine Rigidität der Gefässe. 

Harnbefund: Menge 1000 ccm, spez. Gewicht 1010; Albumen in geringer 
Menge, kein Sanguis. Sediment: Sehr spärlich Leukozyten, hyaline und feingranu¬ 
lierte Zylinder. 

Funktionelle Nierenprüfung: Milchzuckerausscheidung durch 8 Stunden, 
Jod nach 44 Stunden nicht mehr nachweisbar. 

Decursus morbi: 9. 7. 12. Status idem. Auf kochsalzarme Diät gesetzt. 
Flüssigkeitsaufnahme auf 1500 ccm eingeschränkt. 

12. 7. Blutdruck 221 ccm Hg. Herzbeschwerden etwas geringer. 

14. 7. Atmungskurve zeigt normalen Verlauf. Ebenso am 16. 7. 

18. 7. Herzbeschwerden stehen im Vordergrund. Geringes Oppressionsgefühl. 
Blutdruck auf 180 mm gesunken. 

27. 7. Pat.wird auf Wunsch ihrer Angehörigen aus dem Spital herausgenommen. 

Fall VII. Johanna L., 48 Jahre, Maurergehilfensgattin. Anamnese: Als 
Kind Blattern und „Kopftyphus“. Erste Menses mit 12 Jahren, regelmässig bis vor 
6 Monaten. 6 normale Geburten, ein Abortus. Mit 26 Jahren Ischias, die nach 
6 Jahren rezidivierte. Sonst immer gesund. Vor 6 Monaten stärkere Genitalblutungen, 
vor 2 Monaten Uterusexstirpation wegen Myomen. Nach der Operation beschwerdefrei. 
Seit einer Woche bemerkte Pat., dass sie auffallend wenig uriniert, die Füsse und das 
Gesicht schwollen an. Dazu kam heftiges Erbrechen, starke Kopfschmerzen, zeitweise 
Herzklopfen, Der zu Rate gezogene Arzt diagnostizierte eine Nierenentzündung und 
ordnete die Ueberführung in ein Spital an. 

Status praesens (2. 7. 12): Mittelgross, kräftiger Knochenbau und gut ent¬ 
wickelte Muskulatur, reichlicher Panniculus adiposus. Gesicht gedunsen, beträcht¬ 
liches Oedem der unteren Extremitäten. Lebhafte Kopfschmerzen, auch nachts, Brech¬ 
reiz, üebelkeit. Augen: Papillen beiderseits verwaschen, geringe Trübung entlang 
den Gefässen, keine ausgesprochene Retinitis albuminurica. Pupillen reagieren prompt. 
Arteria radialis mittelweit, geradlinig. Blutdruck 148 mm Hg nach Riva-Rocci. 
Lungen o. B. Herz: Spitzenstoss 1 Querfinger ausserhalb der Mammillarlinie, geringe 
Akzentuation des 2. Aortentones. Abdomen: Lineare Narbe nach Uterusexstirpation. 
Aszites nicht nachweisbar. 

Harnbefund: Menge 800, spez. Gewicht 1020 (Flüssigkeitsaufnahme 1400ccm). 
Hellgelb, leicht getrübt. Albumen sehr reichlich, Indikan stark vermehrt. Kein 
Sanguis. Sediment: zahlreiche Leukozyten und Epithelien, granulierte undLeukozyten- 
Zylinder. 

Funktionelle Nierenprüfung: Milchzucker durch 8 Stunden, Jod durch 
56 Stunden. 

Decursus morbi: 4. 7. Anhaltender Kopfschmerz, erbricht auf Nahrungs¬ 
aufnahme. Auffallend urinöser Geruch. Atemnot. 

6. 7. Aufnahme der Atemkurve ergibt aktive Exspiration (s. Kurve II). 

7. 7. Aderlass, 300 ccm. Reststickstoffgehalt des Serums 143 mg in 100 ccm. 

9. 7. Noch immer geringe Harnmenge. Nach dem Aderlass leichte Besserung. 
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13. 7. Harnmenge steigt an (1100 ccm gegen 600—800 ccm). Oedeme im Rück¬ 
gang. Blutdruck 148 mm nach Riva-Rocci. 

19. 7. Gewichtsabnahme in der letzten Woche 7 kg. 

27. 7. Pat. verlässt die Klinik. 

Fall VIII. Juliana P., 55 Jahre, Handarbeiterin. Anamnese: Als Kind 
Masern. Erste Menses mit 16 Jahren, immer regelmässig. Vier normale Partus. Seit 
3 Jahren Menopause. Mit 20 Jahren eine „Bauchfellentzündung“ im Anschluss an eine 
Erkältung. Sonst angeblich immer gesund bis vor 1 Jahr. Damals Kopfschmerzen, 
Schwindel, einmal Anfall von Bewusstlosigkeit. Seither angeblich beschwerdefrei, bis 
vor etwa 3 Wochen sich wieder Mattigkeit, geringer Kopfdruck einstellten. Kein Er¬ 
brechen. Chronisch obstipiert. 

Status praesens (17. 7.12): Mittelgross, kräftig, Adipositas mittleren Grades. 
Derzeit kein Kopfschmerz. Keine Oedeme. Haut blass, gut durchfeuchtet. Arteria 
radialis etwas verdickt, geschlängelt. Blutdruck 221 mm Hg nach Riva-Rocci. 
Augen: Fundus normal. Pupillen eng, reagieren jedoch prompt auf Licht und 
Akkommodation. Lungen o. B. Herz: Spitzenstoss in der Mammillarlinie, hebend. 
Erster unreiner Ton, zweiter Ton namentlich über der Aorta akzentuiert. Abdomen o. B. 
Wassermann negativ. 


Kurve 2. Fall VII. 



'J' Inspiration. Exspiration. 


Harnbefund: Menge 1200, spez. Gewicht 1014. Hellgelb, klar. Albumen in 
beträchtlicher Menge. Sediment: Epithelien und Leukozyten, spärliche granulierte 
Zylinder. 

Funktionelle Nierenprüfung: Milchzucker w T ird durch 11 Stunden aus¬ 
geschieden, die Jodausscheidung ist nach 44 Stunden beendigt. 

Decursus morbi: 18.7. Wegen zunehmender Beschwerden Aderlass (250 ccm). 
Reststickstoffgehalt des Serums 0,0252 mg in 100 ccm. 

21. 7. Geringe subjektive Besserung. Atemkurve zeigt normalen Ablauf, ebenso 
die am 22. 7. aufgenommenen Kurven. 

25. 7. Harnmenge durchschnittlich 1200. Blutdruck 185 mm Hg. 

27. 7. Pat. w’ird wegen Räumung auf eine andere Abteilung transferiert und 
entzieht sich weiterer Beobachtung. 

Ueberblickt man das Ergebnis der vorliegenden Krankengeschichten, 
so fand sich unter den untersuchten acht Fällen bei wiederholter Unter¬ 
suchung in zwei Fällen typische aktive Exspiration. Nun hat ja bereits 
Hofbauer darauf aufmerksam gemacht, dass aktive Exspiration in 
einzelnen Fällen bei nur einmaliger Kurvenaufnahme vermisst werden 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Digitized by 


188 HERMANN K. BARRENSCHEEN, 

kann, und macht dafür Störungen für die Luftbewegung verantwortlich. 
Dies würde allein schon hinreichen, um das Fehlen aktiver Exspiration 
zu erklären, auf das Staehelin und Schütze (2) neuerdings hingewiesen 
haben. Der von diesen Autoren gegen Hofbauer gemachte Einwand, 
dass die Deutung in seinen Kurven als aktive Exspiration nicht zulässig 
sei, da von ihm nur die thorakale Atmung geschrieben wurde und er so 
den Beginn der neuen Inspiration als „aktives exspiratorisches Ende“ 
aufgefasst habe, fällt bei der von mir gewählten Versuchsanordnung von 
vornherein weg. Besonders klar in dieser Hinsicht ist Kurve II, bei der 
die aktive Exspiration in der Kurve des Abdomens viel schärfer hervortritt 
wie in der Thoraxkurve. Im übrigen verweise ich noch auf Hofbauers 
Zurückweisung der Staehelin-Schützeschen Kritik in der Zcitschr. f. exp. 
Path. u. Ther., Bd. 12. Freilich spielt die Technik der Kurvenaufnahme 
dabei auch eine grosse Rolle, und bei rasch rotierendem Streifen kann selbst 
ein so ausgeprägtes aktives exspiratorisches Ende, wie es Fall III zeigt, 
verwischt werden (s. Kurve Ib). Doch ist meiner Meinung nach noch ein 
weiteres Moment in Rechnung zu ziehen. Suchen wir die vorliegenden 
Fälle von funktionellen Gesichtspunkten aus einzuteilen, so finden wir in 
fünf Fällen rein vaskuläre Typen (Fall I chronisch-vaskulär mit offenbar 
akutem Nachschub vor 6 Monaten; Fall II akut-vaskulär; Fall IV 
chronisch-vaskulär; Fall VI chronisch-vaskulär mit stark hervortretender 
peripherer Arteriosklerose; Fall VIII chronisch-vaskulärer Typus mit 
ausgebildeten Gefässkrisen im Sinne von Pal). Fall V zeigt vorwiegend 
chlorämischen (tubulären) Charakter bei geringer vaskulärer Schädigung. 
Reine chlorämische Formen gehören wohl zu den Seltenheiten. Fall III 
und Fall VII, in welchen die aktive Exspiration gefunden wurde, sind 
Mischformen, bei Fall III überwiegt, ähnlich wie bei Fall V, die tubuläre 
Schädigung, Fall VII ist überwiegend vaskulärer Natur. In beiden Fällen 
sind die Störungen akut eingetreten, beiden gemeinsam ist das Ueber- 
wiegen urämischer Symptome (Erbrechen, Kopfschmerzen, Atemnot, 
urinöser Fötor, beträchtliche Erhöhung des Reststickstoffes, ausgebildete 
Retinitis albuminurica in Fall III, beginnende Retinitis in Fall VII). Auch 
in den *Fällen, die Hofbauer mitteilt, findet sich gerade bei den die 
aktive Exspiration am schönsten zeigenden das klassische Bild der 
Azothämie. 

Das Auftreten aktiver Exspiration gerade bei den Fällen, welche 
mehr oder minder ausgesprochene urämische Symptome zeigen, während 
in den rein vaskulären Typen unserer Untersuchungsreihe diese Atem¬ 
störung stets vermisst wurde, legt es nahe, an einen ursächlichen Zu¬ 
sammenhang zwischen Urämie und aktiver Exspiration zu denken. Von 
Hofbauer wurden zwei Erklärungsmöglichkeiten aufgeworfen. Einmal 
nervöse Einflüsse. Ferner verweistHofbauer auf Tierversuche von Lepine, 
der durch Injektion von Nierenpresssaft bei Hunden exspiratorische 
Dyspnoe erzielte. Ich möchte an dieser Stelle einen Versuch der Er- 
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klärung geben, der nach den Untersuchungen der letzten Zeit einige 
Wahrscheinlichkeit besitzt. Wenn auch das Wesen der Urämie keines¬ 
wegs als geklärt betrachtet werden kann, so ist doch darüber kein 
Zweifel, dass die Erscheinungen auf Retention toxischer Stoffwechsel¬ 
produkte zurückzuführen sind. Dafür spricht schon die fast konstante 
Erhöhung des Reststickstoffes. Welcher Natur diese toxischen Substanzen 
sind, darüber ist freilich noch keine Einigung erzielt. Dass es sich dabei 
um Säureprodukte handeln könne, dafür war bereits 1888 v. Jacksch (3) 
auf Grund der Alkaleszenzbestimmung des Blutes eingetreten. Die Idee 
der Urämie als Säurevergiftung hat jedoch erst in der letzten Zeit 
durch korrekte Methodik einen sicheren Boden gewonnen. Auf Grund 
der Tatsachen, dass sich bei Urämikern eine Herabsetzung der Kohlen¬ 
säurespannung des Blutes feststellcn liess, kamen Porges, Leimdörfer 
und Markowici (4) zu der Anschauung, dass es sich bei Niereninsufßzienz 
um eine Retention saurer Endprodukte des Eiweissstoffwechsels handle. 
Zu analogen Ergebnissen gelangten Straub und Schlayer (5). Von 
diesem Standpunkte aus wäre dann die aktive Exspiration bei Nephritiden 
ein Ausdruck der Ueberventilation, bedingt durch die Ueberladung des 
Blutes mit sauren Stoffwechselprodukten, wie man ähnlich aktive Ex¬ 
spiration im diabetischen Koma und bei Herzfehlern findet. 


Literatur. 

1) Hofbauer, Semiologie der Kurzatmigkeit. G. Fischer, Jena 1904. Ferner: 
Ergebn. d. inneren Med. u. Kinderheilk. 1909. Bd. 4. — 2) Staehelin und Schütze, 
Diese Zeitschr. Bd. 75. — 3) v. Jacksch, Diese Zeitschr. 1888. Bd. 13. — 4) 
Porges, Leimdörfer und Markowici, Wiener med. Wochenschr. 1910. Nr. 15. 
(Protokoll d. Ges. f. innere Med.). Ferner: Wiener klin. Wochenschr. 1910. Nr. 40; 
Diese Zeitschr. Bd. 73. H. 5 u. 6. — 5) Straub und Schlayer, Münchener med. 
Wochenschr. 1912. Nr. 11. 
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XV. 

Aus der II. medizinischen Klinik der Charite. 

Die Spasmophilie der Erwachsenen. 

Von 

Georg Peritz. 

(Hierxu Tafel I und II.) 


Unter Spasmophilic soll liier nicht jenes Ensemble verstanden werden, 
das die Kinderärzte meinen: Tetanie, Spasmus glottidis und Eklampsie 
der Kinder. Mit Spasmophilie soll hier vielmehr eine Konstitutions¬ 
anomalie bezeichnet werden, bei der als Leitmotiv die anodische 
elektrische Uebcrerregbarkeit gelten soll. Bekanntlich will von Pirquet 
nicht allein die von Mann und Thiemich als pathognomonisch geltende 
Ka.OeZ. als Zeichen der elektrischen Uebcrerregbarkeit ansehen, er will 
sie schon bei einer Herabsetzung des Wertes für die A.Oe.Z. diagnostizieren. 
Diese Erweiterung des spasmophilen Begriffes hat sich in der Kinderheil¬ 
kunde als fruchtbringend erwiesen. Es haben Herbst 1 ) und Sperk 2 ) 
umfassende Untersuchungen an Schulkindern angestellt, welche ergaben, 
dass das Fazialis-Phänomen und die elektrische Uebcrerregbarkeit in einer 
grossen Zahl von Fällen, bei Herbst handelt es sich um 40 und 18 pCt., 
gefunden wurden. Birk 3 ) und Thiemich 4 ) haben vor allen Dingen das 
Schicksal der spasmophilen Kinder weiter verfolgt und haben unter diesen 
Spasmophilen später eine grosse Anzahl von Neuropathcn festgestellt. 
Schliesslich muss noch auf die Anschauung von Aschaffenburg 5 ) hin¬ 
gewiesen werden, welcher meint, dass die Spasmophilie in enger Be¬ 
ziehung zur Epilepsie steht. Bis jetzt hat man immer fast nur Kinder von 
diesen Gesichtspunkten aus untersucht und ist nicht daran gegangen, bei 
Erwachsenen die Zeichen der Spasmophilie nachzuweisen. Ich habe nun 
zugesehen, diesen Dingen näher zu kommen, dadurch, dass ich bei Er¬ 
wachsenen zuerst einmal die anodische Uebcrerregbarkeit und das Fazialis- 
phänomen prüfte und dann nach anderen Symptomen einer nervösen 
Uebcrerregbarkeit suchte. Es wird sich zeigen, dass diese Untersuchungen 
auf Spasmophilie sowohl in praktischer Beziehung wie auch rein theoretisch 
von Interesse sind, weil auch durch diese Untersuchungen die schwebenden 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1910. Nr. 12. 

2) Wiener klin. Wochenschr. 1910. Nr. 5. 

3) Med. Klinik 1907 Nr. 12 nach Ergehn, d. inneren Med. u. Kinderlieilk. Bd.3, 

4) Jahrb. f. Kinderheilk. 1907. Bd. 65. 

5) Archiv f. Kinderheilk. Bd. 46. 
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Fragen des Symphathikotonus und des Vagotonus in eine neue Beleuchtung 
gerückt werden. Das Ganze soll aber vorläufig nur als ein erster Versuch 
gelten, in diese schwierige Frage hineinzuleuchten und ein Gebiet der Neuro¬ 
pathie aufzuschliessen, welches bis jetzt jeder organischen Grundlage zu ent¬ 
behren schien. Es soll vorläufig nur eine Symptomatologie gezeichnet werden, 
während später die nötigen chemischen Untersuchungen erst nachfolgen sollen. 

Von Pirquet 1 ) hat als obere Grenze der anodischen Uebererreg- 
barkeit bei Kindern 3,5 M.A. angesehen, und Mann 2 ) hat im grossen und 
ganzen, wenn auch mit Vorbehalt, sich dieser Festsetzung angeschlossen. 
Für die Erwachsenen haben wir keine solche Norm, die man für klinische 
Untersuchungen benutzen könnte. Aus den Stintzingschen Tabellen 
geht hervor, dass die A.Oe.Z. zwischen 1,5 und 4 M.A. variiert. Meine 
Untersuchungen an 500 Patienten ergeben eine bei weitem grössere Breite 
der Variationen, und zwar schwankt sie zwischen 1 und 9 M.A. Nun 
hätte es nahe gelegen, etwa an 500 Soldaten diese Reaktion zu prüfen. 
Aus äusseren Gründen bin ich noch nicht dazu gekommen, Ich hoffe, es 
noch nachzuholen, wenn ich mir auch von dieser Prüfung nicht allzuviel 
Neues verspreche. Denn wie die Dinge liegen, werden sich auch hier, 
wenn vielleicht auch in geringerem Prozentsatz, erhebliche Schwankungen 
ergeben, da sich spasmophile Menschen unter den Soldaten sicher finden 
werden, wie man ja auch unter ihnen Nervöse und Psychopathen antrifft. 
Die Erfahrungen von Herbst und Sperk haben das zur Genüge gezeigt, 
ebenso wie Finkeistein 3 ) eine Uebererregbarkcit bei 30 pCt. Kindern 
fand, die keinerlei Tetaniesymptome zeigten. Ich habe daher einen anderen 
Weg eingeschlagen, ich habe festzustellen gesucht, ob die Menschen, welche 
eine anodische Uebererregbarkcit und das Chvosteksche Symptom auf¬ 
weisen, anderweitige pathologische Zeichen an sich tragen, die dafür sprechen, 
dass es sich bei diesen Menschen um einen pathologischen Reizzustand 
handelt. Ich glaube, dass dieser Weg zu einem Ziele geführt hat. 

Die Festsetzung, von welcher Reizstärke aus man von einer anodischen 
Uebererregbarkcit sprechen sollte, machte einige Schwierigkeiten. Ich habe 
angenommen, dass eine A.Oe.Z. von 2,5 M.A. bei Erwachsenen schon eine 
Uebererregbarkeit darstellt und zwar in Anlehnung an von Pirquet, 
welcher eine solche von 3,5 für Kinder als pathologisch ansah. Ich 
glaube, dass diese obere Grenze ungefähr das Richtige treffen wird, denn 
man findet auch selbst bei diesen Patienten noch die verschiedenen 
anderen Symptome, von denen ich noch zu sprechen habe. Ausserdem 
aber ist nach meiner Erfahrung die elektrische Erregbarkeit der Nerven 
bei Erwachsenen geringer als bei Kindern. Normale, kräftige Menschen, 
welche infolge einer Erkältung z. B. an isoliertem Rheumatismus litten, 
zeigten stets eine höhere Reizschwelle der elektrischen Erregbarkeit. 

1) Wiener klin. Wochenschr. 1907. 

2) Handbuch der gesamten med. Anwendg. d. Elektr. Bd. 2. S. 397. 

3) Fortschr. d. Med. 1902. Bd. 40. 
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Bei sehr kräftigen Menschen war sogar die elektrische Reizschwelle abnorm 
hoch. So habe ich verschiedentlich Männer getroffen, bei denen die A.Oe.Z. 
erst bei 9 M.A. eintrat. Ich selbst habe eine solche von etwa 6 M.A. 
Es wurde stets mit einer knopfförmigen Elektrode untersucht und stets 
der Medianus, der als mittelschwer erregbarer Nerv bekanntlich gilt. 
Es wurden im ganzen von mir 500 Patienten untersucht. Unter diesen 
500 Patienten fanden sich 22 pCt., welche eine anodische Uebererreg- 
barkeit besassen. Die niedrigsten Werte waren 1 und 1,2 M.A. Unter 
diesen 22 pCt. fand sich auch eine ganze Anzahl Patienten, welche schon 
einen Ka.S.Te. unter 5 M.A. hatten, ln einigen Fällen war auch eine 
Ka.Oe.Z. bei 3,5—4,5 M.A. zu erzielen. Ausserdem fand sich eine Um¬ 
kehr der Zuckungsformen bei weitem häufiger bei den Fällen mit niedrigen 
Werten der A.Oe.Z. als bei denen mit hohen Werten, so dass die A.Oe.Z. 
früher als die A.S.Z. auftrat und erheblich stärker war. 80 pCt. dieser 
Fälle hatten das Chvosteksche Phänomen, doch konnte dasselbe auch 
in 10 pCt. derjenigen Patienten festgestcllt werden, welche keine elektrische 
Uebererregbarkeit hatten. Ob nun dieses Chvosteksche Phänomen als 
Rest einer vielleicht ausgeheilten Spasmophilic zu betrachten ist, oder ob 
es aus anderen Gründen auftritt, lasse ich dahingestellt. Erwähnenswert 
erscheint cs mir in diesem Zusammenhang, dass ich bei Müttern mit 
tetaniekranken Kindern das Chvosteksche Symptom antraf: manchmal 
ohne elektrische Erregbarkeit, in anderen Fällen verbunden mit elektrischer 
Uebererregbarkeit. Es scheint mir überhaupt eine Tatsache, auf die hin¬ 
gewiesen werden muss, dass die Spasmophilic ein erbliches Leiden ist, 
denn ich habe ganze Familien gefunden, in denen elektrische Ueber¬ 
erregbarkeit und Fazialisphänomcn vorkamen, und in denen ein oder 
das andere Kind an den manifesten Zeichen einer Tetanie oder eines 
Laryngospasmus erkrankt war. 

Ich habe nun nach anderen Symptomen gesucht, welche im Sinne 
einer Uebererregbarkeit des Nerven- und Muskelsystems gedeutet werden 
können. Zuerst habe ich die mechanische Erregbarkeit der Muskeln 
geprüft und fand dabei, dass sich ganz allgemein bei diesen Menschen 
durch Beklopfen stärkere Muskelreaktionen erzeugen Hessen als bei 
gesunden. Dabei fiel es mir auf, dass selbst bei muskelstarken Spas- 
mophilen bei weitem häufiger ein idiomuskulärer Wulst zu beobachten war 
als bei Gesunden. Es fällt mir natürlich nicht ein, den idiomuskulären 
Wulst etwa gar als ein pathognomonisehes Phänomen für die Spasrao- 
philie hinstellcn zu wollen. Was diesen Wulst betrifft, verweise ich auf 
die sehr ausgedehnte einschlägige Literatur (Schiff, Auerbach, Pick, 
Knoll, Rollet u. a.), die man in Curschmanns 1 ) Arbeit finden kann. 
Curschmann sicht fast regelmässig bei höhergradiger idiomuskulärer 
Uebererregbarkeit auch eine Steigerung der mechanischen (und wahr- 

1) beiitsclio W’oclienschr. f. Nervcnlioilk. Bfl. 2s. lUOö. 
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scheinlich auch elektrischen) Nervenerregbarkeit, eine Beobachtung, die 
ja auch der meinigen entspricht. Unzweifelhaft findet sich dieser Wulst 
unter pathologischen Bedingungen, welche vielleicht gar nichts mit der 
Spasmophilie zu tun haben. Ich möchte bloss hervorheben, dass man 
diesen Wulst auch bei Spasmophilen findet, wenn weder der Allgemein¬ 
zustand noch der Zustand der Muskeln als sichere Ursache für die 
Entstehung dieses Phänomens für sich allein angesehen werden kann. 
Endlich fand sich das von Schultze 1 ) neuerdings beschriebene Phänomen 
der Dellenbildung bei Tetanie der Erwachsenen in der Daumenmuskulatur 
bei 10,8 pCt. Daneben konnte man sehr häufig auch beim Beklopfen eine 
Reaktion erzeugen, welche der myotonischcn Reaktion sehr ähnlich ist, 
oder aber man sieht im Daumenballen eine Art Muskelwogen. 

Alle diese Symptome könnten doch noch nicht als ausreichend er¬ 
klärt werden, um bei diesen Menschen einen pathologischen Reizzustand 
anzunehmen. Man könnte sagen, dass hier zwar eine Herabsetzung 
der Reizschwelle für die Erregbarkeit des neuromuskulären Systems be¬ 
steht, dass aber damit noch nicht bewiesen ist, dass diese Erregbarkeit 
•die Grenze des Normalen überschreitet, und dass man deswegen von 
einer konstitutionellen Anomalie, die die Grundlage verschiedener mani¬ 
fester Krankheitssymptome sein solle, noch nicht sprechen dürfe. Ich 
habe daher noch nach anderen Symptomen gesucht, die bis jetzt zwar 
nicht bei der Spasmophilie der Kinder bekannt waren, von denen aber 
das eine, das ich gefunden habe, die Verschiebung des Blutbildes sicher 
bei der Tetanie der Kinder von mir fcstgestcllt worden ist. Auf jeden 
Fall handelt es sich auch bei diesen Symptomen um Zeichen, die für 
eine Uebererregbarkeit des Nervensystems sprechen und zwar um eine 
Uebererregbarkeit des vegetativen Nervensystems. Das erste Symptom, 
um das es sich handelt, möchte ich als Hypertonie der peripheren 
Arterien bezeichnen. Ein grosser Prozentsatz der Spasmophilen besitzt 
dieses Symptom. In den exzessiven Fällen springt dio Arteria radialis 
stark hervor. Sie fühlt sich gespannt an und mancher, den ich bis jetzt 
eine derartige Arterie tasten iiess, erklärte mir, dass es sich um eine 
Arteriosklerose handeln dürfte, und dass der Blutdruck sicher erheblich 
erhöht sei. Dabei ergab dann die Blutdruckmessung, welche stets mit 
dem Uskoffschen Apparat vorgenommen wurde, einen normalen oder 
sogar einen etwas zu geringen Blutdruck. Nur in wenigen Fällen, bei 
denen neben diesem Symptom die elektrische Uebererregbarkeit bestand, 
sah ich eine wirkliche Steigerung des Blutdruckes. Ich komme auf die 
Erklärung dieser Ausnahmen später noch zurück. 

Ich brauche nicht zu betonen, dass stets Herz- und Nierenkrankheiten 
diagnostisch ausgeschlossen wurden. Um eine Arteriosklerose im eigentlichen 
Sinne handelte cs sich auch nicht, denn die Arterie ist weder hart noch 


1) Berliner klin. Wochenschr. 1911. 

Zeitsohr. f. klin. tfedixin. 77, Bd H. 3 u. 4. 
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geschlängelt. Durch einen leichten Kunstgriff kann man sich von dem 
niedrigen Blutdruck und der Hypertonie überzeugen. Dieser Kunstgriff 
stammt von Dr. Plcsch und ich möchte ihn das Pleschschc Symptom 
nennen. Wenn man nämlich den Arm dieser Patienten aus der herab¬ 
hängenden Lage über den Kopf erhebt, fällt der bis dahin scheinbar 
kräftige Puls plötzlich zusammen und man fühlt dann allein die gespannte 
Arterienwand. Ich habe vergeblich versucht, diese Hypertonien in irgend 
einer Weise graphisch deutlich zu machen. Es ist mir bis jetzt leider 
nicht gelungen, dagegen hat Vcicl 1 ) jüngst eine Methode beschrieben, 
mittels der man die Pulsform genauer analysieren kann, und er hat nun 
gefunden, dass es Fälle von sog. „juveniler Sklerose“ mit ncuropathischcr 
Veranlagung gibt, bei denen im Gegensatz zur Alterssklcrosc im abstei¬ 
genden Schenkel zahlreiche sehr deutlich ausgeprägte sekundäre Wellen 
vorhanden sind. Bei den gewöhnlichen Arteriosklerotischen ist dagegen 
der absteigende Schenkel sehr arm an solchen Pulsen. Diese Patienten 
waren immer Vasomotorische und bei ihnen war stets wie auch in meinen 
Fällen der Blutdruck normal oder schwächer als normal. Aus seinen 
Versuchen möchte Vciel schliesscn, dass es sich nicht um eine Kon¬ 
traktion der Arterie, sondern um Tonusänderungen handelt. Ich selbst 
möchte Rigidität und tonische Kontraktion unterscheiden. Also ganfc das¬ 
selbe Bild wie in meinen Fällen. Ich bin auch der Ansicht, dass die meisten 
Fälle von „juveniler Sklerose“ bei Vasomotorischen, die beschrieben werden, 
unter die Spasmophilcn zu rechnen sind. Die Pulsfrequenz ist für gewöhnlich 
eine normale. Nur in einigen Fällen fanden Verlangsamungen auf 58 und 
60 Pulse statt. Es finden sich dagegen kaum exzessive Steigerungen der 
Pulsfrequenz. Man sieht dann ferner häufig Menschen unter den Spas- 
mophilen, welche stets kalte, livide Hände und Füsse haben, ein Symptom, 
welches dafür spricht, dass die Hypertonie nicht nur die grösseren, sondern 
auch die kleineren und kleinsten Arterien betrifft. In welchem Zustand das 
Splanchnikusgebiet sich befindet, vermag ich vorläufig nicht zu sagen. 

Das zweite Symptom, welches bei diesen Patienten sehr häufig be¬ 
obachtet werden kann, ist das Aschnersche Symptom. Aschner 2 ) 
hat jüngst einen Reflex beschrieben, der darin besteht, dass durch Druck 
auf den Bulbus eine Aenderung der Pulsform eintritt und zwar entweder 
ein anfängliches Aussetzen oder nur eine deutliche Verlangsamung des 
Pulses oder kombiniert mit einer Erniedrigung oder schliesslich eine 
Kombination des Aussetzens mit den beiden anderen Formen. Nach 
Eppinger und Hess 3 ) ist dieses Aussetzen nicht immer so deutlich, 
dass man es ohne Ausmessen konstatieren könnte. Die beigegebenen 
Tafeln (I und II) zeigen einige besonders ausgesprochene Fälle, bei denen 
es entweder zu einer ausserordentlich starken Bradykardie kam oder aber, 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 105. 1912. 

2) Wiener klin. Wochenschr. 1908. — Zcitschr. f. klin. Med. 1910. 

3j Yagotonie. Sammlung klin. Yortr. llerausgegeb. von v. Noorden. II. 9 u, 10. 
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wie in einem Fall, zum Aussetzen des Pulses mit nachfolgender Er¬ 
niedrigung und Verlangsamung. Nicht alle Fälle haben dieses Symptom 
in so exzessiver Weise, in manchen ist es nur angedeutet, und gerade 
diese scheinen mir besonders lehrreich. Stets wurde darauf geachtet, 
dass die Patienten ruhig und gleichmässig weiter atmeten. Leider ist es 
beim Uskoff nicht möglich, die Atmung mitzuschreiben. Es gibt im 
übrigen noch ein zweites Symptom, welches in gleichem Sinne gedeutet 
wird, und das sich auf die Respiration bezieht. Es ist dies die so¬ 
genannte respiratorische Arrhythmie des Pulses, die Mackenzie beschrieben 
hat. Beim Einatmen tritt eine Verlangsamung und Erniedrigung des Pulses, 
beim Ausatmen eine Beschleunigung und Erhöhung des Blutdruckes ein. 
Ich habe es in manchen Fällen (Abb. 4) nach weisen können, in einem 
Fall, in dem das A sehn ersehe Symptom besonders ausgeprägt war, habe 
ich diesen Versuch sofort folgen lassen, ohne dass in diesem Fall eine 
Reaktion im eben angegebenen Sinne eintrat. Im übrigen wird sowohl das 
Aschnersche wie das letzterwähnte Symptom als Vagusreizung angesehen. 

Als drittes und besonders wichtiges Symptom ist die Verschiebung 
des Blutbildes anzusehen. Bei den Fällen von spasmophiler Disposition 
habe ich stets dieso Veränderung gefunden. Es handelt sich immer um 
eine Vermehrung der Monozyten. Normal sind sie im Blute bis zu 
6 pCt. vorhanden. Bei meinen Zählungen wurden aber die grossen 
Lymphozyten, die häufig mit den Monozyten zusammen gezählt wurden, 
ausgeschieden und ich habe sie immer bei den Lymphozyten raitgezählt. 


Name 

Lympho¬ 

zyten 

pCt. 

Mono¬ 

zyten 

pCt. 

Eosino¬ 

phile 

pCt. 

Neutro¬ 

phile 

pCt. 

Lenko- 

blasten 

pCt. 

Mast¬ 

zellen 

pCt. 

1. 

Hai. 

13,9 

11,3 

9,3 

51,5 

14,4 


2. 

Le. 

16,8 

4,0 

2,4 

68,8 

7,6 

0,4 

3. 

Ma. 

15,6 

1,2 

5,6 

69,6 

7,2 

0,8 

4. 

Ma. 

6,0 

3,0 

1,0 

87,0 

3,0 

— 

5. 

A. Re., . . . 

29,2 

6,1 

1,4 

58,0 

5,4 

— 

6. 

Men. 

29,0 

2,9 

3,3 

58,0 

6,9 

— 

7. 

Hen. 

33,0 

4,0 

2,2 

53,8 

5,7 

1,0 

8. 

Lotte Kr. I. 

19,2 

2,4 

4,8 

66,5 

6,4 

0,4 

9. 

Lotte Kr. II. . 

22,4 

2,8 

4,0 

66,5 

4.0 

0,4 

10. 

Ap. 

26,0 

2,0 

4,4 

61,5 

6.4 

— 

11. 

Bey. 

15,2 

2,1 

0,9 

76,5 

4.0 

1,2 

12. 

Bey. 

14,6 

1,5 

0,4 

76,7 

6,6 

— 

13. 

Rog. (Kind) 

42,8 

3,9 

S,9 

38,2 

7,2 

0,4 

14. 

Münch, B. . . 

27,8 

10,4 

5,9 

50,9 

4.1 

0,9 

15. 

Else M. . . . 

15,7 

6,0 

2,0 

64,9 

11,6 

— 

16. 

Frieda Kr. . . 

18,6 

1,7 

7,3 

66.0 

6,6 

— 

17. 

Dre. 

24,1 

0,4 

5,2 

68,0 

2,0 

— 

18. 

Oet. 

22,0 

3,3 

0,6 

70,5 

5,1 

— , 

19. 

Ella R., Gravid. 

28,3 

2,1 

3,7 

58,2 

7,4 

0,4 

20. 

Tur. 

7,4 

2,9 


82,5 

7,2 

— 

21. 

Wei. 

46,7 

2,8 

2,0 

41,7 

6,4 

0,4 

22. 

Frau H. . . . 

29,0 

1,7 

2,8 

59,6 

6,6 


23. 

Otto H. . . . 

14,2 

U 

1,5 

76,7 

6,5 

— 

24. 

Wesenb.. . . 

21,0 

2,3 

| 2,0 

68,4 

l 

6,0 

0,3 
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Name 

Lympho¬ 

zyten 

pCt. 

Mono¬ 

zyten 

pCt. 

Eosino¬ 

phile 

pCt. 

Neutro¬ 

phile 

pCt. 

Leuko- 
b lasten 

pCt. 

Mast¬ 

zellen 

pCt. 

1. Gerda H. . . . 

69,0 

+ 10,0i) 

1,3 

1,0 

23,4 

4,7 

0,3 

2. Dör. .... 

49,0 

0,3 

10,3 

26,0 

4,3 

— 

3. Willi H. . . . 

56,8 

5,0 

0,6 

33,8 

3,9 

— 

4. Grunw. . . . 

39,2 

1.7 

0,4 

51,0 

7,7 

— 

5. Kowals. . . . 

65,3 

1,8 

1,8 

17,9 

13,1 

0,4 


Die Steigerung der Monozytenzahl betrug bis zu 20 pCt. Nun ist aber 
nicht nur eine quantitative Vermehrung vorhanden, sondern auch eine 
qualitative Veränderung dieser Monozyten eingetreten. Es handelt sich 
hier nicht um Monozyten, welche ein zartes und hellblaues Zytoplasma 
haben, bei denen sich eine inkonstante Azurkörnclung findet, die relativ 
spärlich ist und leuchtend hellrot wie bei den Lymphozyten, bei denen 
der Kern unregelmässig blass ist und eine wolkig-verschwommene Chro¬ 
matinstruktur aufweist, sondern um Zellen mit einem kräftigen basophilen 
Protoplasma von düsterem amphichromatischem, violettblauera Farbenton. 
Die etwa vorhandene inkonstante Azurkörnelung ist purpurviolcttbraun, 
sehr diffus, reichlich und grobkörnig. Der nuklcolenfreie Kern zeigt 
myclozytäre Chromatinstruktur, die in Chromatin und Parachromatin 
differenziert ist. Die Form der Kerne ist bei weitem polymorpher als 
die bei den normalen Monozyten. Pappenheim 2 ) bezeichnet diese Zellen 
als Leukoblasten 3 ). (Abb. 5.) 

Im ganzen ist die Stellung der Monozyten und besonders die Patho¬ 
logie dieser Zellen noch sehr ungeklärt. 

Während die Genese, die spezielle Funktion und die Chemotaxis der 
Lymphozyten und Leukozyten heute ziemlich weit geklärt sind und eine 
gewisse, gemässigte dualistische Differenzierung beider heute wohl die am 
meisten geteilte Auffassung ist, liegt die Frage der sogenannten grossen 
mononukleären Zellen immer noch im Argen. Diese Zellen sind noch 
immer die Crux der Hämatologen. Ehrlich trennte sie schärfstens von 
den Lymphozyten überhaupt und den grossen Lymphozyten im beson¬ 
deren und rechnete sie zu den Leukozyten, legte ihnen aber keine be¬ 
stimmte spezielle Funktion bei, sondern sah in ihnen nur unreife Leuko- 

1) Grosse Lymphozyten. 

2) Pappenheim, Atlas H. 2 u. Fol. Hämat. 1911. Bd. 12. S. 26. Taf. XII. 

3) Esser hat in einer Arbeit über Blut und Knochenmark nach Ausfall der 
Schilddrüsenfunktion (Deutsches Arch. f. klin. Med. 1907) bei einem myxödematösen 
Kinde auch eine Vermehrung der Mononukleären und zwar einer pathologischen Form 
gesehen, die den eben beschriebenen Leukoblasten zu gleichen scheint. Er findet 
auch im Knochenmark tbyreoidektomiorter Tiere Zellen, bei denen es sich um Vor¬ 
stadien der reifen Myelozyten, spez. um die als lymphoide Markzellen beschriebenen 
Formen handelt. 
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zyten-Vorstufen, eine Zellrescrve, bestimmt zur Reifung. Ihm folgen 
noch heute Curt Ziegler und Türk, die Vermehrung dieser Zellen bei 
neutrophiler Leukozytose beobachtet haben wollen. Die Unitarier, die 
alle lymphoiden Zellen für arteinheitlich ansehen, rechnen sie zu den 
Lymphozyten und erklären sie für genetische Zwischenformen zwischen 
Lymphozyten und Leukozyten (Heidenreich, Ferrata). Eine dritte 
Richtung, zu der auch Dualisten und Unitarier gehören, sieht in ihnen 
einen besonderen dritten Zellzweig mit eigener spezieller Funktion 
(Pappenheim, Banti, Nägeli), der morphologisch zwischen grossen 
Lymphozyten und lymphoiden Knochenmarksleukozyten steht. Die ge¬ 
nannten Autoren fassen diese Zellen als reife Funktionszellen auf mit 
eigener spezieller Funktion, da sie elektiv bei gewissen Protozoeninfektionen 
vermehrt gefunden werden. Der.Dualist Nägeli sicht allerdings in ihnen 
einen besonderen Abartzweig unentwickelter Knochenmarksleukozyten 
neben entwickelten Knochenmarksleukozyten und Lymphozyten, während 
Pappen heim sie auch in gewisse Beziehungen zu den Lymphozyten 
setzt und sie im gewissen Sinn mit den Pulpasplenozyten analogisiert. 

Seit Ehrlich weiss man, dass die Milzpulpa keine Zellen ins Blut 
absondert. Die Pulpazellen entsprechen den grossen Markstrangzellen der 
Lymphknoten, unterscheiden sich aber von diesen dadurch, dass sie direkter 
myeloider Metaplasie verfallen können (Schridde). 

Die Monozyten haben lypolytisches Ferment, wie die Lymphozyten 
(Berget), aber ausserdem auch Oxydase (Schultze) und beim Menschen 
proteolytisches Ferment wie die Leukozyten (Jochraann). 

Einen Schritt weiter kam die Frage durch Pappenheim. Dieser 
zeigte, dass man als raononukleäre Zellen (Monozyten) vielfach ver¬ 
schiedene Dinge zusammenfasste. Abgesehen davon, dass grosse Lym¬ 
phozyten und Myeloblasten zu Unrecht hierher gerechnet werden, die ja 
einen ganz anderen Charakter und Habitus aufweisen, betonte er, dass 
man unter der grossen Zellgruppe vom Habitus der Ehrlich sehen 
Mononukleären zwei verschiedene Zellformen zusammenfasst, deren eine 
mehr leukozytären Charakter hat (Monozyten des pathologischen Blutes, 
Leukoblasten), während die andere, die normalen Monozyten, den Lym¬ 
phozyten morphologisch näher steht und von ihm als splenoide Monozyten 
bezeichnet werden. Diese Kompromisshypothese vermittelt aufs glück¬ 
lichste zwischen den verschiedenen Ansichten. Die Myelomonozyten oder 
Leukoblasten sind tatsächlich blosse unreife Knochenmarkszellen, wohl 
ohne besondere eigene Funktion und besitzen Oxydase und proteolytisches 
Ferment, die normalen Monozyten sind spezielle reife Funktionszellen, 
die den Lymphozyten morphologisch nahestehen und lipolytisches Fer¬ 
ment besitzen. 

Im Gegensatz zu den Dualisten nimmt Pappenheim zwei ver¬ 
schiedene, grosse lymphoide Knochcnmarkzellen an, er fasst sie nicht 
alle als Myeloblasten zusammen, sondern unterscheidet neben seinem 


Difitized 


by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



198 


GEORG PERITZ, 


Leukoblasten, der schon ein etwas weiter vorgeschrittenes Differenzierungs¬ 
stadium ist, gewisserraassen schon eine einseitig myelozytär differenzierte 
unreife Lymphoidzelle ist, eine noch tiefer stehende, ganz undifferenzierte 
Lymphoidzelle, den wirklichen Myeloblasten, den er als Lymphoidozyten 
bezeichnet. Dieser hat einen Kern, der wie der Lymphozytenkern die 
Tendenz besitzt, auch bei der Alterung möglichst rund zu bleiben (was 
bei Leukoblasten und Monozyten nicht der Fall ist), die im Gegensatz 
eine Tendenz zum Polymorphismus zeigen und deren Chromatingerüst 
eine feine, leptochromatische Chromatinstruktur mit scharf abgesetzten 
basophilen, parachromatischen Nukleolen aufweist. 

Nach Pappenheiras Ansicht findet man im Knochenmark ein 
völliges Spiegelbild aller sonstigen lymphoiden Zellen, es entsprechen 
den grossen und kleinen Lymphozyten hier die Myeloblasten und Mikro¬ 
myeloblasten, denSplenomonozyten hier die Leukoblasten (Myelomonozyten). 
Die Frage ist noch nicht entschieden, ob diese beiden analogen Forma¬ 
tionen völlig heterogener Natur sind (Dualismus) oder ob die Leukoblasten 
blosse Normalmonozyten im Zustande der granulozytären Umwandlung 
sind (Unitarismus). 

Indessen ist diese Hypothese von Pappenheim immer noch neu 
und noch nicht weiter nachgeprüft und bestätigt. 

Spezielle Vermehrungen der Mononukleären sind, abgesehen von den 
erwähnten Protozoeninfektionen, bisher mit konstanten und typischen 
Formen noch nicht viel berichtet worden. Jede weitere diesbezügliche 
Mitteilung ist daher von hohem Interesse, um die Natur dieser Zellen 
aufzuklären. 

Wir haben also hier drei verschiedene Symptome: 

1. die Vermehrung und pathologische Veränderung der Monozyten, 

2. das Aschnersche Symptom in mehr oder weniger ausgesprochener 
Form und 

3. die Hypertonie der peripheren Arterien. 

Es fragt sich nun, wie diese Symptome zu deuten sind. 

Die Hypertonie der Arterie ist sicherlich als ein Sympathikus-Symptom 
aufzufassen als Folge einer Reizung der Vasokonstriktoren. Die Be¬ 
obachtung, die man machen kann, dass bei solchen Patienten mit Hyper¬ 
tonie der Arterie auch vielfach die Klage von kalten Händen und kalten 
Füssen vorgebracht wird, spricht ebenfalls dafür, dass auch die kleinen 
und kleinsten Arterien infolge der Reizung der Vasokonstriktoren ver¬ 
engt sind. Dagegen sieht man allgemein im A sehn ersehen Symptom 
ein Zeichen, welches auf eine Vagusreizung hindeutet, da es sich ja bei 
diesem Symptom um eine Verlangsamung des Pulses und eine momentane 
Erniedrigung des Blutdrucks handelt. Der Weg, den dieser Reflex ein¬ 
schlägt, ist vom Trigeminus über das Rückenmark zum Vagus. Es würde 
sich beim Aschnerschen Symptom um eine Uebererregbarkeit des Herz¬ 
vagus handeln. Wir haben also in der Hypertonie der Arterie und dem 
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Aschncrschen Symptom zwei antagonistische Zeichen: Einmal stellt die 
Hypertonie der Arterie eine Sympathikusreizung dar, und dann weist 
das Aschnersche Symptom auf eine solche des Vagus hin. Es würde 
sich demnach bei den Spasmophilen um eine Uebererregbarkeit des 
ganzen vegetativen Nervensystems handeln. Aus dieser Uebererregbarkeit 
des gesamten vegetativen Nervensystems resultiert aber eine Tatsache, 
welche zuerst auffällig erscheint. Es ist dies der normale oder sub- 
normale Blutdruck. Bekanntlich ist der Blutdruck abhängig von den 
Widerständen im Arteriengebict. Ein hoher Blutdruck kann entstehen, 
wenn auf vasomotorischem Wege die Gefässo sich kontrahieren und hier¬ 
mit die Widerstände gegen den Abfluss des Blutes aus dem linken Ven¬ 
trikel in die Arterien wachsen. In sehr vielen Fällen von Spasmophilie 
betrifft nun diese Kontraktion der Gefässe, dieser Hypertonus, nicht nur 
die grösseren Arterien, sondern es müssen auch, wie ich schon sagte, 
die kleineren und kleinsten Arterien kontrahiert sein, denn das zeigen 
dio kalten und lividen Hände und Füsse. Es müsste also der Blutdruck 
sicher erhöht sein. Auf der anderen Seite ruft aber eine Vagusreizung 
durch Verringerung der Herzarbeit eine Herabsetzung des Blutdruckes 
hervor. Wenn wir also ein konstante Uebererregbarkeit beider Nerven¬ 
systeme annehracn, so ist die Folge davon, dass der Blutdruck seine normale 
Stärke hat, da die Hypertonie der Arterien, die Vermehrung der Wider¬ 
stände im peripheren Gefässsystem aufgehoben wird durch die Verminderung 
der Herzarbeit 1 ). Interessant sind gerade hier die Ausnahmen: Einmal 
die erhebliche Herabsetzung des Blutdruckes und auf der anderen Seite die 
Fälle mit erhöhtem Blutdruck. In einem Fall, in dem der Druck auf den 
Bulbus gefolgt war von vollkommenem Aussetzen des Pulses, in dem also 
eine erhebliche Vagusreizung bestand, betrug der mittlere Blutdruck nur 100, 
trotzdem eigentlich nach dem Gefühl die Hypertonie der Arterie ziemlich 
stark war. Hier war aber scheinbar die Vagusreizung bei weitem stärker 
als die des Sympathikus. In zwei anderen Fällen dagegen bestanden 
alle Zeichen der Spasmophilie. Dagegen war das Aschnersche Symptom 
ausserordentlich gering, ja oft nur angedeutet (vgl. Abb. 4). In beiden 
Fällen war eine erhebliche Hypertonie der Arterie und ausserordentlich 
kalte Hände und Füsse vorhanden, und in beiden Fällen war der Blut¬ 
druck erheblich erhöht, so dass bei beiden die Diagnose einer juvenilen 
Sklerose von anderer Seite gestellt worden war. Hier handelte es sich 
also um Fälle, bei denen eine stärkere Reizung des Sympathikus und 
eine schwächere Reizung des Vagus bestand. Aus diesen Betrachtungen 
ergibt sich aber zweierlei. Einmal können unsere Untersuchungen mit 
den vagotropeh und sympathikotropen Mitteln wie Atropin, Pilokarpin und 
Adrenalin bei den Spasmophilen zu keinem endgültigen Resultat führen, 


1) Kraus und Friedenthal (Berl. klin. Wochonschr. 1908) führen auch beim 
Basedow den normalen Blutdruck auf die gleichen Verhältnisse zurück. 
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denn die Uebererregbarkeit des gesamten vegetativen Nervensystems 
muss zur Folge haben, dass in diesen Fällen sowohl sympathikotrope 
wie vagotrope Pharmaka Ausschläge ergeben und wahrscheinlich sind 
es gerade diese Fälle, welche sich der fein ausgesonnenen Prüfungs- 
raethode von Falta und Eppinger nicht unterordnen wollen, Fälle, die 
von allen Untersuchern [Bauer 1 ), Petren und Thorling 2 )] immer 
wieder festgestellt worden sind. Ich habe es deswegen unterlassen, in 
dieser Richtung Untersuchungen anzustellen. Zum zweiten geht aber 
aus unseren Betrachtungen hervor, dass nicht alle Teile des Nerven¬ 
systems in gleicher Stärke bei den Spasmophilen erfasst zu sein brauchen. 
In Hinsicht auf das vegetative Nervensystem kann einmal der Sympathikus, 
ein anderes Mal aber der Vagus stärker affiziert sein. Und so erklärt 
es sich wohl auch, wenn Miloslavisch 3 ) annimmt, dass bei Herz¬ 
neurosen bald der Vagus, bald aber der Sympathikus stärker gereizt ist. 
Es mag sich auch hier wieder um Fälle von Spasmophilie handeln, die 
sich aber wieder der Vereinheitlichung des Schemas entgegenstellen, weil 
bei ihnen auch -wieder beide Nervensysteme gereizt sind. 

Eine Stütze für meine Auseinandersetzung bilden die Versuche von 
Asher und Flack 4 ) über die innere Sekretion der Schilddrüse unter 
dem Einfluss von Nervenreizung. Sie konnten zeigen, dass unter sonst 
genau gleichen Versuchsbedingungen eine Reizung des Nervus depressor 
und eine intravenöse Adrenalininjektion während der Reizung der Schild¬ 
drüsennerven wirksamer war als kurz vorher ohne dieselbe. Durch das 
innere Sekret der Schilddrüse wird also eine antagonistische Wirkung 
hervorgerufen: die Erhöhung der Erregbarkeit des Nervus depressor und 
die Steigerung der Wirksamkeit des Adrenalins. Die eine Wirkung 
tendiert den Blutdruck zu erniedrigen, die andere ihn zu erhöhen. 
Wichtig an diesen Versuchen ist aber die Tatsache, dass die Wirksam¬ 
keit des Adrenalins bei Erhaltensein des Nervus depressor nicht rein 
zum Ausdruck gelangte. Auch hier bewirkt die doppelte und zugleich 
antagonistische Erregung eine Konstanz des Blutdruckes. Asher und 
Flack machen mit Recht darauf aufmerksam, dass es sich hier um 
einen bemerkenswerten Regulationsmechanismus handele. „Wo keine 
Notwendigkeit vorliegt, also wo auch die Bedingungen fehlen, um der 
einen oder der anderen Wirkung zum Siege zu verhelfen, besteht die 
Einrichtung, dass die entgegengesetzten Effekte sich geradezu aufheben 
können. Derartige Schutzeinrichtungen treffen wir mannigfach im Körper 
an, wo beispielsweise die antagonistischen Nerven solche sind, deren 
entgegengesetzt gerichteten Kräfte unter gewissen Bedingungen sich das 
Gleichgewicht halten könnend Wie hier im Versuch durch die gleich- 

1) Deutsches Archiv f. klin. Med. 1912. Bd. 107. 

2) Diese Zeitschr. Bd. 73. H. 1 u. 2. 

3) Wiener med. Wochenschr. 1910. S. 3051. 

4) Zeitschr. f. Biol. Bd. 55. 
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zeitige Erregung zweier antagonistischer Vorgänge die Resultate die 
gleichen bleiben wie vor der Erregung, so auch bei den Spasmophilen. 
Infolge der Uebererregbarkeit beider antagonistischer Nerven, des Sym¬ 
pathikus und des Vagus, bleibt der Blutdruck der gleiche. Nur in sol¬ 
chen Fällen, in denen aus uns noch unbekannten Gründen die Ueber¬ 
erregbarkeit des Vagus zurücktritt, steigt der Blutdruck an. 

Ein zweites Moment lässt sich aus diesen Tatsachen noch ablciten. 
Unter Tonus verstehen wir eine gewisse Gleichgewichtslage, die bedingt 
wird durch zwei antagonistische Kräfte. Dadurch, dass diese Kräfte 
gleich gross sind, wird eine gewisse Mittellage eingehalten. Ich habe 
schon in meinem Buch über die Pseudobulbärparalyse des Kindesalters 
gezeigt, dass im Zentralnervensystem für das neuromuskuläre System ein 
solcher Apparat besteht und zu welchen Konsequenzen eine Störung in 
diesem Mechanismus führen muss. Falta und seine Mitarbeiter haben 
diesen Tonusbegriff auf das vegetative Nervensystem übertragen und haben 
ihm dadurch eine aktuellere Bedeutung gegeben. Sie haben sich vor¬ 
nehmlich mit den Störungen beschäftigt, die der Tonus aufweisen kann, 
wenn das autonome oder das sympathische Nervensystem erregt oder 
gelähmt wird. In unseren Fällen handelt es sich aber um etwas Anderes 
Hier ist das Gleichgewicht nicht gestört, sondern erhalten. Nun kann 
aber ein Gleichgewicht ein stabiles oder ein labiles sein. Oder aber die 
Labilität kann eine geringere oder grössere sein. Ich verweise nur auf 
das Beispiel von der chemischen Wage. Es gibt solche Wagen, die erst 
auf ein Milligramm ansprechen, und es gibt andere, die schon auf ein 
Dezimilligramm ausschlagen. Auch bei der spasmophilen Konstitution 
ist die Labilität des Gefässtonus eine sehr grosse. Schon durch einen 
sehr kleinen Reiz, der eines von den beiden Systemen trifft, wird infolge 
der Uebererregbarkeit die Gleichgewichtslage gestört. Nun aber tritt 
noch eine andere Erscheinung hervor. Wir wissen, dass im Zentral¬ 
nervensystem mit der Erregung der Agonisten stets auch eine solche der 
Antagonisten verbunden ist. Das gleiche tritt auch am vegetativen 
Nervensystem auf. Einer Erregung im Sympathikus folgt eine solche im 
Vagus sofort nach. So haben wir bei den Spasmophilen den Typus des 
vasomotorischen Menschen vor uns. Daraus folgt aber nicht die Um¬ 
kehrung, dass jeder Vasomotorische nun ein Spasraophiler sein muss. 

Weniger leicht ist aber das dritte Symptom zu deuten, dass der 
Monozytose und ihrer pathologischen Zelländerung. Bekanntlich führen 
Falta und seine Mitarbeiter die Veränderungen des Blutbildes auf Ein¬ 
wirkungen des Sympathikus und des autonomen Nervensystems zurück. 
Die Eosinophilie und die Vermehrung der Neutrophilen wird von ihnen 
als Folge einer Reizung des Knochenmarks durch das autonome Nerven¬ 
system angesehen. Das Vorhandensein einer Eosinophilie in vielen Fällen 
von Spasmophilie könnte also auch bei unseren Spasmophilen in diesem 
Sinne gedeutet werden. In bezug auf das Vorhandensein und die Ver- 
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mohrung der Leukoblasten lässt sich ein Urteil vorläufig wohl nicht ab¬ 
geben. Zwar setzt Pappenheim die Leukoblasten in enge Beziehungen 
zu den neutrophilen Zellen und von Bertelli, Falta und Schweegcr 1 ) 
wird die Eosinophilie und die Vermehrung der Neutrophilen als Folge 
einer Reizung des Knochenmarks durch das autonome Nervensystem an¬ 
gesehen. Es wäre also möglich, dass auch das Auftreten der Leukoblasten 
als Folge einer Knochenmarksreizung durch das autonome Nervensystem 
betrachtet werden kann. Es ist indes ein direkter Beweis für diese An¬ 
nahmen noch nicht erbracht. Es wäre auch möglich, dass allgemeine 
chemische Ursachen die Knochenmarksreizung bedingen. Gerade das 
Auftreten der Leukoblasten in allen Fällen, die daraufhin untersucht 
wurden, selbst in den Fällen, in denen die Vagusreizung nach dem 
A sehn ersehen Versuch zurücktrat, spricht dafür, dass vielleicht allge¬ 
meine Ursachen, die ausserhalb des Nervensystems liegen, die Knochen¬ 
marksreizung bedingen. Nun setzt man bekanntlich die Spasmophilie 
der Kinder in Beziehung zum Kalkstoffwechsel. Wir wissen aus den 
Untersuchungen von Overton 2 ) und vornehmlich von Loeb 3 ), dass der 
Kalk eine hemmende Wirkung auf die elektrischen Vorgänge im Nerven- 
und Muskelsystem besitzt. Allerdings ist es weniger der Kalk als sol¬ 
cher als das Verhältnis des Natrium zum Kalzium. Da nämlich den 
Natriumionen eine erregende Wirkung und den Kalziuraionen eine hem¬ 
mende Wirkung zukommt, so setzt der Quotient aus Natrium und Kalzium 
den Status der Erregbarkeit fest. Loeb findet ferner, dass die Erregung 
im Nerv zunimmt, wenn man ihn in eine Lösung von Substanzen bringt, 
die Kalzium niederschlagen; z. B. Oxalate, Fluoride oder Oleate. Ein 
Zustand der verringerten Reizbarkeit kann dadurch hervorgerufen werden, 
dass man die Nerven in CaCL- oder MgCL-Lösungen eintaucht. 

Auf Grund dieser Untersuchungen hat man nun bei der Tetanie sich 
mit dem Kalkstoffwechsel beschäftigt. Stöltzner 4 ) versuchte zu be¬ 
weisen, dass die Tetanie die Folge einer Ca-Stauung in der Gewebs¬ 
flüssigkeit sei. Doch scheinen mir seine Beweise nicht stichhaltig zu 
sein oder gerade das Gegenteil zu zeigen. Denn aus Versuchen von 
Cybulski 5 ), die auch Stöltzner als Stütze für seine Theorie in An¬ 
spruch nimmt, kann man nicht eine Kalkretention während der Tetanie 
ersehen, sondern vielmehr eine starke Ausfuhr dieses Minerals und erst 
bei Besserung der Symptome eine Zunahme der Kalkretention, die er¬ 
heblich wird zu. einer Zeit, wo die Symptome der manifesten Tetanie 
fast geschwunden sind. Neben Cybulski sehen auch Quest 6 ) und 

1) Diese Zeitschr. Bd. 71. H. 1 u. 2. 

2) Verhandl. d. Gesellsch. Deutscher Naturf. 1908. 11. 

3) Univ. Californ. public, physiol. 111. 9. 15 u. Arch. f. Pliysiol. 1902. 91. 

4) Jahrb. f. Kinderheilk. 1906. 63 u. Neurol. Zentralbl. 1908. S. 58. 

5) Monutsschr. f. Kinderheilk. 1906. V. Nr. 8. 

6) Wiener klin. Wochensr.hr. 1906. Nr. 27. 
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Weigert die Ursachen der Tetanie in einer Kalkverarmung. Ebenso 
konnte Cataneo zeigen, dass bei Tetanie ein starkes Herabgehen des 
Blutkalkes auf 0,02 im Vergleich zu 0,68 bei Normalen zu beobachten 
ist. Neurath 1 ) hat nach der Wrightschen Methode nur diejenige Kalk¬ 
menge im Blut bestimmt, welche mittels Oxalsäure gefällt werden kann. 
Die Methode gibt keine absoluten Werte, sondern nur vergleichbare. 
Aber Neurath kommt auf Grund dieser Untersuchungen zu dem Schluss, 
dass bei Tetanie sich nach der klinischen Vergleichsmethode eine Ver¬ 
armung des Blutes an aktivem Kalk finde. Auch im Tierexperiment sah 
Neurath bei einem Hunde, der infolge einer Epithelkörperchenexstirpation 
chronisch tetaniekrank war, eine Verminderung des Kalkgehaltes im 
Blute. Und Mac Callum und Voegtlin 2 ) konten zeigen, dass bei Tieren, 
denen die Parathyreoidea entfernt war, nach intravenöser Injektion von 
Ca-Salzen die Tetaniesymptome schwanden. Die Untersuchung des Urins 
und der Fäzes weisen bei konstanter Diät oder im hungernden Zustand 
eine sehr auffällige Vermehrung der Kalziumexkretion auf, und im Blut 
von tetaniekranken Hunden fand sich nur halb so viel Ca wie bei gesunden. 

Aus allen diesen Untersuchungen kann man schliessen, dass der 
Kalziurastoffwechsel bei der Tetanie und zwar wesentlich bei der Tetanie 
der Kinder und der Tetanie nach Exstirpation der Epithelkörperchen 
verändert ist, nicht aber im Sinne einer Kalziumstauung, wie Stöltzner 
annimmt, sondern einer Ca-Verarmung, ein Vorgang, der ja vollkommen 
in den Rahmen der physiologischen Untersuchungen von Locb, Overton 
und Höher hineinpasst. 

Ich lasse hier vorläufig die Beteiligung der Epithelkörperchen am 
Zustandekommen der Spasmophilie unberücksichtigt, weil eine Erörterung 
hierüber für die schwebende Frage nicht von Bedeutung ist, wenn 
ich auch der Ansicht bin, dass die Epithelkörperchen eine Rolle 
spielen. Meine Ansicht ist ungefähr die gleiche wie die, welche 
Mac Callum und Voegtlin haben. Ich habe im Handbuch der Biochemie 
den Modus, wie man sich die gemeinsame Wirkung des Kalkes und des 
Wegfalles der Epithelkörperchen vorzustellen hat, in folgender Weise aus¬ 
gedrückt: „Die vermehrte Kalkausscheidung während der Erkrankung 
könnte vielleicht im Sinne Loebs gedeutet werden, und zwar so, dass 
man annimmt, es befänden sich im Körper Substanzen, welche das 
Kalzium in Lösung hielten und zur Ausscheidung brächten. In dieser 
Weise würde es seiner normalen Aufgabe, das Erregungsgleichgewicht im 
Nerven gegenüber dem Natrium zu erhalten, entzogen. Wollte man die 
konstatierte Verbindung zwischen Tetanie und Epithelkörperchen hierzu 
in Einklang bringen, so müsste man annehmen, dass die Epithel¬ 
körperchen Stoffe erzeugen, welche die kalziumlösenden Substanzen 

1) Zeit sehr. f. Kinderheilk. Bd. I. II. 1. 

2) Jahrb. f. Pharm, u. exp. Ther. Bd. II. H. 5. 
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binden oder in irgend einer anderen Weise unschädlich machen. Gegen 
die Anschauung Loebs sprechen vielleicht aber auch die therapeutischen 
Versuche Netters 1 ) und anderer, die mit Erfolg gegen die Tetanie 
Kalzium anwendeten. Wäre eine dritte Substanz, welche das Kalzium 
in Lösung hielte, die Ursache der Tetanie, so wäre es nicht verständlich, 
warum beim Aussetzen des Kalziums die Tetanie nicht wieder zum Vor¬ 
schein kommt. 44 Nun könnte man allerdings bei der Kleinheit der 
Epithelkörperchen annehmen, dass 'hier nicht Bindungsvorgänge statt¬ 
finden, sondern dass die Epithelkörperchen Substanzen ausscheiden, welche 
als Katalysatoren tätig sind. Die Katalysatoren würden nur eine Be¬ 
schleunigung einer an sich schon ablaufcnden Reaktion bedingen; da¬ 
durch wäre es verständlich, dass bei Zuführung grosser Mengen Kalzium 
die Tetanie doch zum Schwinden kommt, weil dadurch der Kalkbestand 
des Organismus eine Zunahme erfährt, so dass die vermehrte Kalk¬ 
ausscheidung nicht empfunden wird. Dann möchte ich aber noch auf 
einen anderen Punkt aufmerksam machen. Es ist gar nicht gesagt, dass 
diejenigen Mengen, welche die Reaktion des Kalziums beeinflussen, sehr 
gross sein müssen. Koch 2 ) zeigt, dass eine 0,3 proz. Gehirnlezithin¬ 
emulsion in physiologischer Kochsalzlösung (y NaCl) eine CaCI 2 -Lösung 

zur Ausflockung erfordert. Die Ausflockungsgrenze des Lezithins kann 
durch Halbsättigung der Lösung mit Kohlensäure oder Zusatz von ganz 

geringen Mengen Schwefelsäure (- ) verschoben werden, und 

zwar bis zu ^ CaCl 2 . Nimmt man an, dass der Kalziumgehalt der Ge- 

webe ungefähr 0,04 pCt. ist, so sehen wir, dass es sich bei diesen 
Reaktionen um Mengen Kalzium handelt, welche den in den Geweben 
gefundenen nahe liegen. Die Schwefelsäuremenge, die dazu dient, die 
Ausflockungsgrenze des Lezithins zu verschieben, ist ausserordentlich 
gering. Es wäre also möglich, dass es sich auch bei der Tetanie um 
derartige Reaktionen mit minimalen Verschiebungen im Salzstoffwechsel 
handelt. 

Dass das Kalzium im Stande ist, auf alle Teile des Nervensystems 
gleichmässig zu wirken, wissen wir aus den physiologischen Ver¬ 
suchen der verschiedensten Autoren. Ebenso wie die Funduluseier der 
antagonistischen Wirkung des Natriums und Kalziums unterliegen, so auch 
die Muskeln, die peripheren Nerven und das Zentralnervensystem. Denn 
der Angriffspunkt für die Salze sind die Lipoide (Lezithin usw.) der 
Zellplasmahaut. Aus den Versuchen von Sabatani 3 ) und Roncoroni 4 ) 
geht hervor, dass durch Aufpinselung von Kalziumsalzen auf die Gchirn- 


1) Soc. Biol. 62/63. 

2) Zeitschr. f. pliys. Chemie. Bd. 63. S. 432. 

3) Riv. sperim. Freniatr. 27. 

4) Riv. sperim. Freniatr. 30. 120. 
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rinde eine Verminderung der Erregbarkeit der Rinde stattfindet. Es ist 
daher die Möglichkeit gegeben, dass bei Abnahme des Kalziums die 
Rinde in einen erhöhten Erregungszustand gerät. Es sprechen also eine 
ganze Anzahl von Tatsachen dafür, dass dem Kalzium eine bedeutende 
Rolle bei der Entstehung der Tetanie zukommt. Auch die häufige 
Kombination von Tetanie und Rachitis scheint diesen Zusammenhang zu 
•bestätigen. 

Ich bin auf diese Dinge hier eingegangen, weil aus diesen Be¬ 
trachtungen über den KalkstolTwechsel auch deutlich hervorgeht, dass 
es sich um eine Störung handeln muss, welche das gesamte Nerven¬ 
system betrilft, nicht aber nur einzelne Teile, also die theoretische Ueber- 
legung führt zu demselben Resultat wie die klinische Untersuchung: Die 
Minderwertigkeit des gesamten Nervensystems, auch des vegetativen. 
Wenn die Betrachtungen von Zuntz 1 ) richtig sind, dass der Energie¬ 
umsatz im Muskel auf osmotische Verhältnisse zurückgeführt werden 
kann, so wird damit auch erklärt, warum der Mangel an Kalk für den 
Muskel von Bedeutung sein muss, und es wird die muskuläre Ueber- 
erregbarkeit, die wir bei. den Spasmophilen finden, ebenfalls unserem 
Verständnis näher gebracht. In jedem Fall aber kann uns diese 
muskuläre Uebererregbarkeit bei der Spasmophilie der Erwachsenen 
nicht Wunder nehmen, da wir sie ja auch bei der Spasmophilie der 
Kinder finden. 

Ich möchte hier nochmals ausdrücklich auf meine Definition der Spasmo¬ 
philie der Erwachsenen, die ich in der Einleitung gegeben habe, hinweisen, 
da es wichtig ist, sich diese vor Augen zu halten, wenn man die verschiedenen 
Gruppen von Erkrankungen betrachtet, bei denen sich die spasmophilen 
Symptome nachweisen lassen. Ich habe ausdrücklich betont, dass ich 
unter Spasmophilie eine Konstitutionsanomalic verstanden wissen will, 
es handelt sich um ein minderwertiges Nerven- und Muskelsystem, dessen 
Minderwertigkeit in einer allgemeinen Uebererregbarkeit besteht. Es 
handelt sich also um eine Form der Neuropathie. Daraus geht hervor, 
dass man die Zeichen der Spasmophilie auch beim Menschen finden kann, 
die keine manifesten Symptome und keinerlei Klagen haben. Die 
Spasmophilie ist bei ihnen nur der Ausdruck einer Bereitschaft zur Er¬ 
krankung, wenn äussere oder innere Schädlichkeiten hinzutreten. Die 
Ausdrucksformen dieser Erkrankung sind ganz fest umrissene, wenn auch 
mannigfaltige. 

Zuerst beobachtet man eine ganze Anzahl Epileptiker, welche die 
gesamten Erscheinungen der spasmophilen Dispositionen darbieten, wie 
ich sie geschildert habe. Es sind ja mehrfach schon Kombinationen von 
Spasmophilie und Epilepsie beschrieben worden [Frankl-Hochwart 2 ), 


1) Handb. der Biochemie. 

2) Die Tetanie. Wien 1897. 
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Pineies 1 ), Mann 2 ), Curschmann 3 )]. Die Frage, ob hier nur eine 
Kombination vorliegt oder ein enger Kausalzusammenhang, muss erst an 
einem grösseren Material untersucht werden. In der Symptomatologie 
unterscheiden sich viele Fälle absolut nicht von denen der echten 
Epilepsie. Man findet bei ihnen nur Petitmal-Anfälle, wieder andere 
mit grossen Anfällen, denen auch Zungenbiss und unfreiwilliger Urin^ 
abgang nicht fehlt, und auch schliesslich Fälle, bei denen nur nächt¬ 
liche Attacken beobachtet werden. In einem Falle handelte es sich um 
eine halbseitige Epilepsie. Am verständlichsten wird die Beziehung 
zwischen Spasmophilie und Epilepsie, wenn wir uns vorstellen, dass durch 
die Spasmophilie eine Uebererregbarkeit des Gehirns hervorgerufen wird, 
und dass die Entladungen durch irgendwelche Reize nun bedingt werden. 
Diese Entladungen würden sich uns als epileptische Krämpfe darstcllen. 
Erst aber Untersuchungen an einem grossen Material werden die vielen 
Fragen, die hier auftauchen, lösen können. Diese erste Mitteilung, die 
ich hier mache, soll ja auch nur einen Versuch darstellen, eine grosse 
Gruppe der Neuropathien zu umgrenzen und ihre Beziehungen zu den 
nervösen Erkrankungen erstmalig festzustellen. 

Eine zweite Krankheit scheint in innigem Konnex zur Spasmophilie 
zu stehen, das ist der Tic. Dass der Tic-Kranke ein überregbarer 
Mensch ist, wird jedem klar sein, der diese eigentümlichen Kranken 
beobachtet, und es handelt sich bei ihnen nicht nur um jene muskuläre 
Uebererregbarkeit, die sich in den abnormen Bewegungen kundtut, sondern 
um eine allgemeine nervöse Ueberregbarkeit, eine Unstätigkeit, die die 
Franzosen, vornehmlich Feindei und Meige 4 ), dazu geführt haben, diese 
Kranken als Infantile zu bezeichnen Und ich muss sagen, dass tatsäch- 
ich ein grosser Teil, besonders die mit Tic genöral Behafteten, durchaus 
einen Infantilismus aufweisen. 

Drittens findet man unter den Spasmophilen Kranke, bei denen vor¬ 
nehmlich Muskeln und Haut erkrankt sind, sie leiden an Myalgien und 
Dermalgien und sind stets mit Schmerzen behaftet, die bald hier, bald 
dort herumziehen, sich auch für Monate in einem bestimmten Muskel¬ 
gebiet festsetzen können. Bei der Untersuchung ergibt es sich aber 
stets, dass bei ihnen die gesamte Muskulatur und grosse Bezirke der 
Haut schmerz- und druckempfindlich sind. Diese Kranken werden stets 
als Neurastheniker und Hysteriker angesehen, schon deswegen, weil ihre 
Schmerzen nicht konstant sind. Die Erklärung, warum das Muskel¬ 
system bei diesen Spasmophilen so leicht erkrankt, liegt einmal darin, 
dass die Muskeln ausserordentlich überregbar sind, zweitens wahr¬ 
scheinlich auch darin, dass auch für die Muskeln der Kalkstoffwechsel 

1) Wiener ldin. Rundschau. 1909. Nr. 47. 

2) Handb. d. gesamten med. Anwend. d. Elekt. Bd. 2. S. 390. 

3) Berichte d. Vers. Deutscher Nervenärzte. 1912. 

4) Der Tic. Leipzig und Wien 1903. 
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in gleicher Weise wichtig ist wie für das Nervensystem, und drittens 
wohl auch darin, dass diese Kranken infolge ihrer Gefässkontraktionen 
eine schlechter durchblutete Haut haben als andere Menschen, und 
infolgedessen Abkühlungen schlechter vertragen als Menschen mit normal 
durchbluteter Haut. Endlich aber darf man nicht vergessen, dass bei 
diesen Menschen ja auch das ganze Nervensystem übererregbar ist, und 
dass wahrscheinlich diese Menschen kleine Schmerzreize eher perzipieren 
als normale Menschen. Da bekanntlich jedem sensiblen Reiz eine 
motorische Reaktion entspricht, so wird es bei diesen Menschen viel 
leichter auch zu Muskelspannungen in den erkrankten Gebieten kommen, 
die dann ihrerseits wieder neue Schmerzen hervorrufen. 

4. Zu der grossen Gruppe von Gefässneurosen tragen die Spasmo- 
philicn sicher einen grossen Prozentsatz bei. Hier möchte ich nur an 
die Yagusneurosen, die Zülzer 1 ), v. Noorden), Eppinger und Hess 
[Vagotonie] 2 ) beschrieben haben, erinnern. Ob die Fälle von xMigräne, die 
sich bei Spasmophilen finden, zur Gruppe der vasomotorischen Ueber- 
erregbarkeit zu rechnen sind, oder zu den Fällen mit Muskelübererreg- 
barkeit, lasse ich dahingestellt. Wahrscheinlich sind es Mischformen. 

5. Auch die Spasmophilen haben einen Anteil am Asthma bronchiale 
nervosum. Es war dies auch vorauszusehen, da das Asthma nervosum 
als eine Vagusneurose betrachtet wird, und da ja, wie ich gezeigt habe, 
bei der Spasmophilie der Vagus meistens erheblich affiziert ist. Umgekehrt 
aber darf man nicht erwarten, dass nun einfach Spasmophilie und Asthma 
bronchiale ein und dasselbe sind. Es gibt sicherlich eine ganze Anzahl 
derartiger Vagusneurosen, die aus anderen Ursachen entstanden sind, wie 
es ja auch umgekehrt Spasmophile gibt, bei denen die Uebererrcgbarkeit 
des Vagus zurücktritt, gegenüber einer solchen im Sympathikus. Ich ver¬ 
weise nur hier auf die Fälle, bei denen das Aschnersche Symptom 
schwach ausgeprägt ist und eine erhebliche Blutdrucksteigerung sich findet. 

6. Muss ich noch mit einigen Worten auf das Bild eingehen, welches 
diese Psychopathen in gemütlicher Weise darbieten. Es handelt sich 
immer bei ihnen um Zustände, welche man gemeinhin als Angstneurosen 
bezeichnet. Alle diese Kranken neigen zu Depressionszuständen und 
ängstlichen Verstimmungen. Vielleicht spielt hier die AlFektion des Herz¬ 
vagus auch eine Rolle. 

Wie ich schon oben betont habe, handelt es sich also um grosse 
Gruppen von Erkrankungen, bei denen sich die spasmophilen Symptome 
finden können. Weitere Untersuchungen müssen ergeben, ob hier nur 
nebeneinander laufende Krankheitskomplexe vorhanden sind, oder ob 

1) Berl. klin. Wochenschr. 1901. Nr. 51. — Zentralbl. f. d. ges. Phys. u. Path. 
1908. Nr. 3. 

2) Vagotonie. Sammlung klinischer Vortrüge. Hcrausgegeb. von v. Noorden. 
H. 9 u. 10. 
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tatsächlich ein enger Zusammenhang zwischen ihnen besteht, dass 
nämlich die allgemeine nervöse Uebererregbarkeit, wie ich es annehme, 
das Bindeglied darstellt. 


Zusammenfassung: 

Die Spasmophilie ist eine Konstitutionsanomalie, die durch folgende 
Symptome charakterisiert ist: 

1. Anodische, elektrische Uebererregbarkeit im Sinne von v. Pirquet, 

2. dureh das Chvosteksche Symptom, 

3. durch eine mechanische Muskelüberregbarkeit (idio-muskulärer 
Wulst, Dellenbildung im Daumenballen), 

4. Hypertonie der Arterien (kalte, livide Hände und Füsse), meistens 
verbunden mit normalem oder niedrigem Blutdruck, 

5. durch das Aschnersche Symptom, 

6. durch eine Verschiebung des Blutbildes (Vermehrung der Monozyten 
mit pathologischen Zellformen, Pappenheims Leukoblasten). 

Es besteht eine Uebererregbarkeit des gesamten neuromuskulären 
Systems mit Einschluss des vegetativen Nervensystems. Bei dem 
vegetativen Nervensystem kann bald der Vagus, bald der Sympathikus 
stärker affiziert sein. Darum findet man in der Klinik so häufig Fälle, 
bei denen sympathikotrope und vagotropo Mittel gleichmässig stark 
wirken. Die spasmophile Konstitution gibt die Grundlage für sehr ver¬ 
schiedene Erkrankungen ab, denen gemeinsam die Uebererregbarkeit des 
neuromuskulären Systems ist. Dahin gehören Fälle von Epilepsie, der 
Tic, myalgische Erkrankungen des Muskelsystems, vasomotorische Neu¬ 
rosen, besonders Fälle von Vagotonie, Fälle von Migräne, von Asthma 
bronchiale und Angstneurosen. 
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XVI. 

Aus der medizinischen Abteilung A des Norwegischen Rigshospitals. 

Ueber einige metastatische Hauttumoren. 

Kasuistische Mitteilung. 

Von 

Prof. S. Laache, Kristiania. 

(Mit 5 Textfiguren.) 

Den für die Erkenntnis innerer Leiden ausserordentlich grossen All¬ 
gemeinwert einer Untersuchung der äusseren Körperdecke (ihrer Ernährung, 
Farbe, Elastizität usw.) ist es an dieser Stelle überflüssig, näher hervor¬ 
zuheben. 

Unter den uns bei dieser Gelegenheit besonders interessierenden 
Krankheitsprozessen gehören die in der Kutis und Subkutis auftretenden 
Geschwülste allerdings nicht zu den häufigsten oder gar zu den häufigeren 
Vorkommnissen; sie nehmen aber gerade wegen ihrer relativen Seltenheit 
unsere Aufmerksamkeit in Anspruch, wozu noch kommt, dass ihrem 
klinischen Nachweis, wie wir es erfahren sollen, eine gewisse praktische, 
und zwar sowohl diagnostische als prognostische Bedeutung beizulegen ist. 

Es kommen in der Haut eine ganze fteihe von Tumoren, teils gut¬ 
artiger, teils bösartiger Natur vor. Vom ersteren Typus bieten die 
Warzen, das sog. Molluscum contagiosum, die Xanthome, Lipome, 
Fibrome, Neurofibrome (v. Recklinghausen), Myome 1 ), vom zweiten 
Typus die Sarkome und die Karzinome bekannte Beispiele dar. 

Es sind ausschliesslich Geschwülste letzterer Art, welche uns hier 
beschäftigen, indem z. B. die pseudoleukämischen Granulome — wie 
überhaupt die leukämischen Neubildungen — nicht in Betracht kommen 
sollen. Wir sehen ferner, wie es aus der Ueberschrift hervorgeht, von 
denjenigen der Dermatologie oder der Chirurgie zugehörigen primär 
lokalisierten Hautgeschwülsten ab und wollen uns, jedenfalls in der Haupt¬ 
sache, nur mit den metastatischen Tumoren beschäftigen. Die vorliegende 
Mitteilung kann vielleicht dazu beitragen, im Anschluss an frühere 
Autoren auf diesem Gebiet, die Aufmerksamkeit den oftmals wenig in die 
Augen fallenden Gebilden zuzulenken. 

1) Vgl. aus der neuesten Literatur W. Fritz, 2 Fälle von multiplen Kutis- 
myomen. Aroh. f. Dermat. u. Syph. 1910. Bd. 99. S. 46. 

Zeitsohr. f. klin. Medizin. 77. Bd. H. 3 □. 4. i i 
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210 S. LAACHE, 

Es sind im Laufe der Jahre in der medizinischen Abteilung A des 
Norwegischen Rigshospitals einige derartige Fälle vorgekommen, deren 
Krankengeschichten in chronologischer Reihenfolge referiert werden sollen. 

I. Multiple Hautmetastasen, generalisierte Pigmentsarkomatose mit 
Ausgangspunkt in einem Tumor regionis parotideae. 

40jähriger Maler ist am 29. 9. 1897 in dio Abteilung gekommen. Vor 14 Jahren 
hatte er Gelenkrheumatismus und vor 8 Jahren Tripper, ist aber sonst immer gesund 
gewesen, bis er vor 3 Jahren am rechten hinteren Kieferwinkel eine kleine, langsam 
wachsende Geschwulst bemerkte, welche ihm aber keine weiteren Beschwerden verur- 


Abb. 1. 



An der Photographie sieht man die Geschwülste besonders in der 
Gegend des rechten Schlüsselbeins, am Unterleib (rechts und ober¬ 
halb der Symphyse) und an der Innenseite des Oberschenkels. 

sachte. Er konnte wie früher arbeiten, bis ungefähr letzte Weihnachten ohne bekannte 
Ursache eine „Schwere“ im Körper auftrat, ohne dass er jedoch deswegen gezwungen 
wurde, die Arbeit einzustellen. 

Ende März dieses Jahres entdeckte er zufällig am rechten Oberschenkel einen 
kleinen Hautknoten, und später mehrere derselben Art an der Körperoberfläche rings 
herum, besonders an der Haut des Unterleibs; sie waren alle vollkommen schmerzlos. 
Patient hat seit 7 Wochen Seitenstechen in der linken Brust, ist aber die ganze Zeit 
fieberlos gewesen, welches wohl hauptsächlich der Grund ist, weshalb er bis vor 
4 Tagen ohne Unterbrechung hat arbeiten können. 
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Status praesens: Vom Seitenstechen abgesehen, ist sein Befinden ein recht 
gutes. Puls 100, Respiration 24, Temperatur 36,5. Hinter dem rechten Kieferwinkel 
findet sich eine fast wallnussgrosse, längliche, harte, an der Oberfläche unebene, un¬ 
empfindliche Geschwulst; über dem Stamm, besonders am Unterleib, viel weniger an 
den Extremitäten, tritt, teilweise schon bei der Inspektion — teilweise erst bei der 
Palpation — eine Menge erbsen- bis markstückgrosser, knorpelharter, beweglicher, 
bläulich durchscheinender Geschwülste hervor. Varizen sind am linken Unterschenkel 
vorhanden, das Fussgelenk ist an derselben Seite etwas geschwollen. Der erste Herz¬ 
ton ist längs dem linken Sternalrand als ein wenig verlängert zu hören. Pleuritische 
Reibegeräusche sind links hinten und unten nachzuweisen. Der Unterleib ist überall 
weich und unempfindlich. Der Ham enthält eine später schwindende Spur vön Eiweiss. 

Rote Blutkörperchen 5520000, w T eisse Blutkörperchen im Verhältnis zu den roten 
wie 1 : 552. Die Färbekraft des Blutes normal. Die Temperatur nicht erhöht. Ord.: 
Granula Dioscoridis. 

20. 10. Temp. 36,3—36,4. Eine in der Magengrube sitzende, mandelgrosse Ge¬ 
schwulst wurde exzidiert und zeigte bei der am pathologischen Institut vorgenommenen 
mikroskopischen Untersuchung die Struktur eines wesentlich rundzelligen Sarkoms. 

In der folgenden Zeit fängt das früher vollkommen intakte Sensorium an, sich 
zu umnebeln; der Kranke steht z. B. in der Nacht auf, zündet das Gaslicht an und 
spaziert im Zimmer umher. Bei der Vormittagsvisite ist er indessen ruhig, gibt aber 
auf Fragen nur einsilbige Antworten. 

17. 11. Temp. 36,8—36,4. Die Apathie ist zunehmend, Pat. nimmt nur wenig 
Nahrung zu sich. 

Ausser an der Vorderseite des Stammes finden sich am linken Oberarm einige 
hanfkorn- bis erbsengrosse Tumoren, ferner mehrere erbsen- bis nussgrosse Geschwülste 
an der rechten Schulter; eine dasitzende hat beinahe die Grösse eines Eies. Auch 
an der Flexionsseite beider Unterarme kommen ein paar erbsengrosse Tumoren zum 
Vorschein. Am Rücken sind dieselben im ganzen an Zahl viel spärlicher, unter dem 
linken Schulterblattwinkel wölbt sich eine etwa handbreitgrosse, weich elastisch an¬ 
zufühlende Geschwulstmasse leicht hervor. Die Gesamtzahl der Geschwülste hat sich 
seit der Aufnahme etwas mehr als verdoppelt, indem dieselbe von 41 bis84 zugenommen 
hat. Mehrere derselben sind im Umfang entschieden gewachsen. 

26. 11. Temp. 37,1—36,8. Eine rechtsseitige Abduzensparalyse mit Ptosis hat 
sich in den letzten Tagen entwickelt. Pat. ist sehr blass geworden und liegt meistens 
somnolont da. 

Rote Blutkörperchen 4 820000, Färbekraft 77pCt.; an den weissen Blutkörperchen 
ist nichts zu bemerken. 

Puls 120, setzt während des Inspiriums aus. 

5. 12. trat der Exitus ein. 

Sektion. Die an der rechten Parotisgegend sitzende, fast walnussgrosse Ge¬ 
schwulst (in Verbindung mit mehreren kleineren in der nächsten Umgebung gelegenen) 
zeigt am Schnitt ein eigentümliches buntes Bild, in welchem einzelne Stellen dunkel 
pigmentiert, fast tuscheähnlich aussehen, während andere graurötlich gefärbt sind. 
Mikroskopisch sind die enthaltenen Zellen rund oder mehr unregelmässig geformt; 
sie sind meistens klein, einzelne sind aber grösser und schliessen mehrere (2—3) Kerne 
ein; sie enthalten durchgehend schwarzes Pigment, welches sich auch ausserhalb der 
Zellen haufenweise angesammelt hat. Am Halse liegen einzelne infiltrierte Drüsen. 

Zahlreiche innere Metastasen finden sich in den Drüsen des hinteren 
Mediastinums, ferner in den Lungen, in welchen mehrere hanfkorn- bis erbsengrosse, 
graugelbe Geschwülste vorhanden sind, im Herzen, wo der rechte Vorhof (inklusive 
das Herzohr) von einer oberflächlich mit Thromben bedeckten, von der hinteren Wand 
des Atriums und von der Aurikel ausgehenden, grauweissen, in der Mitte pigmentierten 
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Geschwulstmasse ausgetüllt ist. An der Oberfläche des Herzens treten mehrere erbsen¬ 
grosse graugelbe Geschwülste hervor. Der Klappenapparat zeigt, mit Ausnahme einer 
geringen Unebenheit und Retraktion der Aortenklappe, ein normales Aussehen. Ferner¬ 
hin findet sich an der Innenseite des Brustkastens, der am linken Schulterblatt¬ 
winkel klinisch vorhandenen, flach prominierenden äusseren Geschwulst entsprechend, 
eine am Schnitt teils graurötlich gefärbte, teils pigmentierte Tumormasse, welche sich 
in die Pleurahöhle hinein hervorwölbt und eine Partie der 6.-8. Rippe zerstört hat; 
nur einzelne Knochenbalken sind noch da. 

Der von Geschwulstmasse durchsetzte 10. Brustwirbel ist zusammengefallen, 
ohne dass sich eine Deformität der Wirbelsäule, von aussen gesehen, kundgibt, indem 
sie einfach zusammengefallen ist, ohne gleichzeitig geknickt zu sein. 

An den beiden Gehirnhemisphären sieht man zahlreiche hanfkorn- bis nussgrosse 
dunkelpigmentierte, tuscheähnlich aussehendeTumoren,ferner einen ähnlichen, tauben¬ 
eigrossen Tumor an der Spitze des rechten Frontallappens. Der Linsenkern bildet 
in toto eine Geschwulstmasse, enthält eine ziemlich grosse Blutung, indem ein fast 
walnussgrosses, mit Geschwulstmasse infiltriertes Blutkoagulum vorgefunden wurde. 
Milz etwas geschwollen, Gewicht 290 g. 

Ob die initiale, 3 Jahre vorher aufgetretene Geschwulst ursprünglich 
von der (bei der Sektion nicht vorhandenen) Ohrspeicheldrüse selbst oder 
von einer naheliegenden Lymphdrüse ausgegangen ist, lässt sich nicht 
entscheiden. Wahrscheinlich erst 3 / 4 Jahr vor dem Tode fängt unter dem 
Gefühl der „Schwere im Körper u eine Verallgemeinerung des Prozesses 
allmählich an, etwas später treten die Hautmetastasen auf, dann das 
Seitenstechen, welches in der Zerstörung der Rippen seine Erklärung 
findet, schliesslich die zerebralen Erscheinungen, indem als Grundlage 
derselben eine multiple Geschwulstbildung des Gehirns vorgefunden wurde. 

Interessant ist die reichliche Geschwulstbildung im Herzen und die 
bedeutende Zerstörung der Wirbelsäule, welche intra vitam merkwürdig 
latent verlaufen ist. 

IL Hirnleiden (Tumor cerebri, keine Sektion). Primärer Hauttumor. 

Metastatische Hautgeschwülste. Sarkom. 

61 jähriger Landarbeiter, kam in die Abteilung am 29. 7. 1904. Der Kranke hat 
in der Ehe 6 Kinder gehabt, von welchen 3 am Leben sind, die Frau lebt, ist gesund. 
Von „Rheumatismus“ abgesehen, ist er selbst immer gesund gewesen, bis zum letzten 
Winter, als starke, mit Doppelsehen verbundene Kopfschmerzen ohne nachweisbare 
Ursache auftraten. Die Kräfte nahmen ab, er magerte ab und musste ungefähr letzte 
Pfingsten zu Bett gehen. 

Status praesens: Der Kranke ist zeitweise unruhig, das Sprechen fallt ihm 
sohwer, er spuckt auf den Boden, schüttet Milch in den Spucknapf usw., inzwischen 
liegt er mit geschlossenen Augen und gefalteten Händen ganz ruhig da. Das Ge¬ 
dächtnis ist stark geschwächt, er weiss nicht, in welchem Monat oder an welchem 
Tage er sich jetzt befindet. (Die lückenhaften anamnestischen Daten sind von einem 
Angehörigen mitgeteilt worden.) 

Puls 88, Respiration 12, Temperatur normal. Strabismus oonvergens am linken 
Auge (am rechten Nystagmus) vorhanden. Doppelbilder lassen sich nicht bestimmen, 
obwohl er ganz gut zu sehen soheint. Die Muskulatur der Extremitäten äusserst 
schlaff, die Kniereflexe sind lebhaft, an der Aussenfläche des linken Oberarms ein 
nussgrosser, exulzerierender, von eingetrocknetera, blutigem, dunkelgefärbtem Wund- 
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sekret gedeckter, fast kreisrunder Tumor, welcher mit breiter, etwas eingeschnürter 
Basis an der Haut sitzt. Am rechten Oberarm und an der Vorderseite der Brust 
6—8 erbsen- bis nussgrosse, in der Subkutis gelegene, frei bewegliche Geschwülste, 
von denen eine exzidiert wurde und bei der am pathologischen Institut vorgenommenen 
Untersuchung als Sarkom bezeichnet wurde. (Die stark färbbaren, aber nicht pig¬ 
menthaltigen Zellen sind mehr polygonal als rund, enthalten einen bis mehrere 
Kerne.) In der rechten Achselhöhle findet sich eine fast kinderfaustgrosse, gegen 


Abb. 2. 



die Unterlage verschiebbare Geschwulst, auch die Leistendrüsen sind beiderseits ge¬ 
schwollen und hart anzufühlen. An den Brust- und Unterleibsorganen nichts Ab¬ 
normes nachzuweisen. Harn normal. 

3. 8. Temp. 36,6—36,5. Linksseitige Faziallähmung (des unteren Zweiges) ist 
aufgetreten. Der Zustand ging in den folgenden Tagen schnell herab, er lag in einem 
fortwährenden Schlummer und ist am 16. 8. gestorben. Die Sektion verweigert. 

Die Krankheit hat mit Gehirnerscheinungen (Kopfschmerzen und 
Augcnmuskellähmung) angefangen. Der primäre Ausgangspunkt ist je¬ 
doch der Wahrscheinlichkeit nach in dem bisher unbeachteten dunkel¬ 
gefärbten Hauttumor (Naevus?) des linken Oberarms zu suchen. 

III. Multiple Hautsarkome. Primäres Sarkom der Wirbelsäule. 

(Keine Sektion.) 

53 jähriger Rigshospitalsportier kam in die Abteilung am 3. 4. 1905. Mit Aus¬ 
nahme von Nervenfieber und Darmkolik ist er früher stets gesund gewesen, bis er im 
Herbst des vergangenen Jahres zum ersten Male Schmerzen, welche angeblich von Zug 
herrührten, im Kücken und in der Brust fühlte, welche ihn aber nicht hinderten, seine 
Funktion bis 11. 2. fortzusetzen, an welchem Tage sich die Schmerzen in die linke 
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Hüfte und die unteren Extremitäten verbreiteten und sich überhaupt dermassen ver¬ 
schlimmerten, dass er das Bett aufsuchte und dasselbe nicht mehr verlassen konnte. 
Die Schmerzen waren teilweise so stark, dass der sonst äusserst geduldige Kranke 
dadurch „wahnsinnig zu werden“ glaubte. In den letzten Tagen haben dieselben je¬ 
doch etwas nachgelassen, indem gleichzeitig die Muskelkraft der Extremität bedeutend 
vermindert ist. 

Vor 8 Tagen bemerkte er eine kleine Geschwulst beiderseits am Halse; später 
fügten sich mehrere ähnliche Neubildungen hinzu. 

Er teilt mit, dass er im vorigen Sommer von einem Schlage an der rechten 
Leistengegend getroffen wurde; es trat danach eine Schwellung auf, welche erst nach 
Wochen wieder rückgängig wurde. 

Status praesens: Der früher robuste Kranke ist bedeutend abgemagert und 
sieht blass aus; er vermag sich mittels eigener Kraft nicht im Bett aufzurichten, klagt 
über dumpfe, bohrende Schmerzen in der linken Hüfte und im angrenzenden Teil des 
Rückens. In den beiden Supraklavikulargegenden fühlt man je einen subkutan ge¬ 
legenen, kleinerbsengrossen, knorpelharten, scharfumgrenzten, in allen Richtungen 
leicht beweglichen Tumor. Aehnliche grössere und kleinere Geschwülste finden sich 
zerstreut über die Vorderseite des Körpers, wie es aus dem schematischen Riss her¬ 
vorgeht. 


Abb. 3. 




Die in der rechten Leiste befindliche Geschwulst hat ungefähr die Grösse eines 
Eies; ausserdem sind noch am Rücken 4—5 erbsengrosse Neubildungen zu entdecken. 
Sie sind sämtlich schmerzlos und gegen Berührung unempfindlich. 

Bei Inspektion der Columna vertebralis steht der Processus spinosus des 
9. Brustwirbels, ohne druckempfindlich zu sein, stärker als normal hervor, bei Be¬ 
wegung des Rückens sind Schmerzen gerade an dieser Stelle vorhanden. Die linke 
Unterextremität ist diffus empfindlich, ihre Muskelkraft ist äusserst schwach, der Um¬ 
fang derselben ist 1 cm kleiner als rechts. An den Brust- und Unterleibsorganen 
nichts zu bemerken. Im Harn lässt sich weder Eiweiss noch Albumose nach weisen. 
Nach dem Zusatz von Chromsäure tritt keine Grünfarbung auf. 

Die Temperatur ist normal, Schlaf wird durch Kodein hervorgerufen. 

Am 6. 4. wurde eine nahe dem linken Rippenbogen innerhalb der Mammillarlinie 
gelegene nussgrosse Geschwulst (-]-) entfernt: dieselbe zeigte bei der am pathologi- 
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sehen lnstitat (Prof. Harbitz) vorgenommenen Untersuchung die Struktur eines teils 
rundzelligen, teils spindelzelligen Sarkoms. 

18. 4. Temp. 36,3—36,0. Es sind jetzt zahlreiche, meistens erbsengrosse Ge¬ 
schwülste über den Rücken zerstreut; der Kranke jammert vor Schmerzen, sein Aus¬ 
sehen wird von Tag zu Tag mehr kachektisch, das Bewusstsein ist aber noch klar. 

19. 4. Temp. 36,4—36,3. Nachdem er erbrochen hatte, trat heute morgen ein 
ungefähr 2 Minuten dauernder Anfall klonischer, von der linken unteren zu der linken 
oberen Extremität, zuletzt zur linken Gesichtshälfte schnell aszendierender Krämpfe 
auf. Das Bewusstsein war immer noch klar, unmittelbar nachher konnte er die linke 
Hand nicht bewegen, der Händedruck war hier beinahe unfüblbar. 

Rote Blutkörperchen: 4 900 000, Färbekraft 80 — 90 pCt., weisse Blutkörper¬ 
chen 9200. 

27. 4. Temp. 36,7—36,2. Puls 112. Die Zunge ist trocken, eine kleine Ex- 
koriation am Sakrum ist aufgetreten. Die Schmerzen sind nur mit Morphium zu 
lindern. Er muss täglich katheterisiert werden. Die linke Hand wird jetzt besser be¬ 
wegt, dagegen ist die rechte paretisch goworden. 

13. 5. Temp. 36,7—36,8. An der Stelle der exstirpierten Geschwulst hat sich 
ein nussgrosses „Narbenrezidiv“ entwickelt 

Es trat in den folgenden Tagen Singultus hinzu, die Pulsfrequenz stieg auf 128, 
die früher stets normale Temperatur stieg ante mortem am 17. 5. auf 39,1. 

Das erste Symptom war hier der äusserst heftige Brust- und Rücken¬ 
schmerz, welcher sich in der linken Unterextremität verbreitete. Der vor¬ 
übergehende Krampf der linken Körperhälfte mit nachfolgender Parese der 
Hand ist weiterhin zu merken. Sowohl der Krampf als die Lähmung sind 
wohl als spinal bedingt aufzufassen. Die ausserordentlich starken Schmerzen 
deuten auf eine Mitbeteiligung der sensitiven Wurzeln hin. Durch eine 
röntgenologische Durchleuchtung hätte der Sitz der diagnostizierten verte¬ 
bralen Geschwulstentwicklung sich wahrscheinlich näher bestimmen lassen. 
Ob dem vorausgegangenen Trauma für die Entwicklung des in der rechten 
Leistengegend gelegenen Tumors eine ätiologische Bedeutung beizuraessen 
ist, soll nicht entschieden werden. 


IV. Vorübergehende Hämaturie, Nieren- und Nebennierenkrebs. 
Multiple Hautmetastasen. 

63 jähriger Kupferschmied kam in die Abteilung am 12. 2. 1907. Mit Ausnahme 
einer doppelseitigen ötorrhöe im Kindesalter war er früher stets gesund, hat in der 
Ehe 10 Kinder gehabt, von denen 5 (eins an einer Geschwulst im Nacken) gestorben 
sind. Als er während der grossen Feuersbrunst in Aalesund (1904) dort arbeitete, 
sah er vorübergehend Blut im Harn, hatte aber keine Schmerzen und nahm deshalb 
keine weitere Notiz davon. Er kehrte später nach Kristiania zurück und hat sich in 
der folgenden Zeit hier aufgehalten. 

Im vorigen Sommer hatte er Schmerzen im Unterleib, welche sich von der linken 
Seite zum Rücken fortsetzten. Danach kam wieder Blut im Ham, welcher morgens 
hell aussah, im Laufe des Tages aber blutig gefärbt wurde. Nach einiger Zeit ent¬ 
leerte Pat. eine reichliche Menge von Blut, welches aber seitdem weggeblieben ist. 
Strangurie war nie vorhanden. Die Schmerzen im Unterleib sind seit dem Auftreten 
der Hämaturie (vorläufig) verschwunden. Pat. hat bis 10 Wochen vor der Aufnahme 
gearbeitet; jetzt wurde aber der bisher ganz gute Allgemeinzustand bedeutend ver- 
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schlechter^ Fat. war zeitweise bettlägerig, dyspeptische Beschwerden traten noch 
hinzu. Der Stuhlgang war äusserst träge, indem 8 Tage ohne Entleerung vergehen 
konnten. Gleichzeitig hat Pat. — jedoch ohne nähere Zeitangabe — beobachtet, dass 
sich, unter geringfügigem Schmerz und Pruritus, kleine Geschwülste an der Körper¬ 
oberfläche ringsherum, zuerst am rechten Oberarm, gebildet haben. 

Status praesens: Pat. sieht ziemlich abgemagert (Körpergewicht 50 kg, Grösse 
169 cm) und anämisch aus; ausser den nach dem Mittagsmahl auftretenden Schmerzen 
befindet er sich aber im ganzen leidlich wohl. Puls 60, Temperatur 36,5. Bei der 
Untersuchung des Thorax findet sich nichts Abnormes. Ein paar fingerbreit unterhalb 
des linken Rippenbogens fühlt man einen harten, etwas druckempfindlichen, in die 
Tiefe unter dem Rippenbogen sich fortsetzenden, respiratorisch kaum beweglichen 
Tumor, über welchem die Perkussion leicht gedämpft ist. Im Harn nichts Abnormes 
(weder Albumen noch Albumosen noch mikroskopische Formbestandteile) nachzuweisen. 

Etwas oberhalb der Mitte des rechten Oberarms, an der Aussenseite desselben, 
findet sich eine walnussgrosse, knorpelharte, bewegliohe, von normaler Haut bedeckte 
Geschwulst, eine ähnliche, aber nur haselnussgrosse unterhalb der Brustwarze beider¬ 
seits. Die an der linken Seite gelegene wurde exzidiert und dem pathologischen In¬ 
stitut zu mikroskopischer Untersuchung übersandt (die Antwort lautete auf Karzinom). 
Ausserdem waren mehrere kleine, etwa stecknadelkopfgrosse, Knötchen an der Haut 
des Unterleibes wahrzunehmen. 

13.2. Temp. 36,5—36,9. Puls76. Es sind heute starke, sich vom linken Rippen¬ 
bogen nach unten bis zum Hodensack fortpflanzende Schmerzen, welche jedoch nach 

10 Opiumtropfen gelindert wurden, aufgetreten. Stuhlgang trat nach der Einnahme von 
Sennesblättern ein. Auch sonst ist nur eine symptomatische Behandlung durchzuführen. 

2.3. Temp. 36,7—36,5. Jetzt ist die Anzahl der Geschwülste auf 10 angewachsen. 
Eine erbsengrosse, oberhalb des Nabels gelegene Geschwulst ist bohnengross geworden, 
eine andere, welche vor einiger Zeit in der linken Leistengegend entdeckt wurde, hat 
ebenfalls an Grösse entschieden zugenommen. Ausser den deutlich umgrenzbaren Tu¬ 
moren gibt es, speziell an der Abdominalhaut und in der Subkutis, mehrere andere, 
welche indessen, als gerade im ersten Stadium ihrer Entwicklung sich befindend, im 
Augenblick nicht sicher zu bestimmen sind. 

4. 4. Temp. 36,5—36,1. Die letzterwähnten Knötchen sind heute deutlich zu 
fühlen, indem sie etwa erbsengross geworden sind. 

Nachdem der Allgemeinzustand sich allmählich mehr und mehr verschlechterte, 
trat der Tod am 5. April sanft ein. 

Sektion: Die linke Niere und Nebenniere bilden zusammen einen 15 cm langen, 

11 cm breiten, von Konsistenz festen, am Schnitt grauweissen Tumor, welcher durch 
eine seichte Furche in 2, den respektiven Organen angehörige Partien geteilt wird. 
Das mikroskopische Bild ist dasjenige eines Karzinoms (nicht eines Hypernephroms). 

Metastasen (ausser an der Haut) fanden sich ad Capsul. supraren. dextram, 
ad Telam praevertebralem, ad Glandulas (lymph.) retroperitoneales, ad Hilum hepatis 
et Mesenterium, ad Cordem. Das Herz zeigt einige subperikardial gelegene, erbsen¬ 
grosse Krebsknoten, welche ungefähr dasselbe Aussehen wie die an der Haut sitzenden 
darbieten. 

Im Gehirn und in den Knochen sind keine Metastasen naohzuweisen. 

Vor 3 Jahren vorübergehende Hämaturie, welche sich 3 / 4 Jahre vor 
dem Tode wiederholt hat. Ungefähr ein Vierteljahr ante mortem sind 
unter zunehmendem Heruntergehen des Allgemeinzustandes die multiplen 
Hautmetastasen zum ersten Mal beobachtet worden. 
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V. Geschwülste der Haut nach einem operierten Mammakrebs. 

46jährige Frau eines Metallarbeiters, kam in die Abteilung am 24. 10. 1910. Sie 
ist vor einem Jahr wegen eines rechtsseitigen Brustkrebses operiert worden, fühlte sich 
danach leidlioh wohl, bis heftige Kreuzschmerzen seit 9 Wochen aufgetreten sind. 

Status praesens: Abgemagerte und anämisch aussehende Patientin. An der 
Amputationsstelle und in der Umgebung der Narbe sieht man 8 harte, im Zentrum 
etwas eingesunkene, unempfindliche, erbsen- bis nussgrosse Tumoren, welche teilweise 
mit dem Periost Zusammenhängen, teilweise unter der Haut in allen Richtungen hin 
frei beweglich sind. Von einer Exzision zur mikroskopischen Untersuchung wurde 
als für die Diagnose unnötig abgesehen. 

Rote Blutkörperchen 4200000, Färbekraft 70 pCt., weisse Blutkörperchen 4300. 

In der ersten Zeit des Aufenthaltes schien es der Kranken etwas besser zu gehen, 
die Hauttumoren nahmen jedoch währenddessen an Umfang, aber nicht an Zahl zu. 
Später wurden die Rüokenschmerzen wieder heftiger; am 25. 1. 1911 auf eigenen 
Wunsch entlassen. Der Exitus trat nach offiziellem Zeugnis am 9. 4. ein. 

Der Fall war nur massig ausgedehnt und man könnte vielleicht 
meinen, dass die Hauttumoren hier als Narbenrezidive aufzufassen wären. 
Dementgegen muss aber hervorgehoben werden, dass die Geschwülste 
auch in der Umgebung der Narbe auftraten. Die äusserst heftigen 
Rückenschmerzen 'deuteten übrigens auf eine gleichzeitige Metastasierung 
an die prävertebralen Lymphdrüsen bzw. an die Wirbelsäule hin. 

VI. Metastatischer Nabelkrebs nach Carcinoma ventriculi. 

(Keine Sektion.) 

46jähriger Bäcker, kam in die Abteilung am 31. 3. 1911. Der Kranke ist früher 
immer gesund gewesen, hat in der Ehe 12 Kinder gehabt, von welchen 3 gestorben 
sind. Wegen der vor 9 Monaten mit dyspeptischen Erscheinungen angefangenen 
Krankheit kam er letzte Weihnachten von Nord-Amerika zurück, wo er 6 Jahre hin¬ 
durch gearbeitet hatte. Erbrechen ist nie vorhanden gewesen. 

Status praesens: Er ist etwas, aber nicht besonders stark abgemagert (Kör¬ 
pergewicht 64 kg), die Haut ist überall trocken und abschilfernd; keine Oedeme sind 
vorhanden, am Nabel sieht man eine walnussgrosse, über die Haut sich erhebende, 
an der Basis etwas eingeschnürte, gelappte, lebhaft rot gefärbte, an der Ober¬ 
fläche feingranulierte Intumeszenz, deren Umgebung als fest infiltriert anzufühlen ist. 
Der Tumor zeigte sich, seiner Angabe zufolge, vor etwa 3 Monaten, nachdem der 
Kranke von einem herabfallenden schweren Gefäss daselbst getroffen worden war. 

Der Unterleib ist etwas ausgedehnt, misst 84 cm im Umfang; eine Dämpfung, 
welche bei Lageänderung aufgehellt wird, ist in den Seitenpartien (und auch ober¬ 
halb der Symphysis pubis) nachzuweisen. Ein Tumor resp. eine Resistenz in der 
Magengegend oder sonstwo im Unterleib ist nicht zu palpieren und speziell kann eine 
Fortsetzung der umbilikalen Gesohwulst in die Tiefe nicht verfolgt werden. Die Vor¬ 
steherdrüse zeigt sich bei der rektalen Exploration etwas vergrössert, Harn normal. 
An den Brustorganen ist nichts Krankhaftes zu finden. Als Medizin bekam er ein 
Amarum und Borwasserumschläge über den Tumor zu applizieren. 

1. 4. Temp. 36,5—36,4 Ein exzidiertes Stüokchen des Tumors zeigt bei der am 
pathologischen Institutvorgenommenen mikroskopischen Untersuchung die Struktur eines 
echten Karzinoms. Im Mageninhalt war nach dem Ewald sehen Probefrühstück 
keine freie Salzsäure, dagegen reiohlich Milchsäure nachzuweisen. Totalazidität: 35. 
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— Nach der Bourgetschen Mahlzeit trat eine Retention massigen Grades zum 
Vorschein. 

13. 4. Nach eignem Wunsch entlassen, Dem offiziellen Zeugnis zufolge ist er 
am 20. 6. an „Cancer ventricuÜ“ gestorben, 

Abb. 4. 



Letztere Diagnose kann allerdings nur mit einem gewissen Grad 
von Wahrscheinlichkeit gestellt werden. Ein Pankreaskrebs z. B. ist nicht 
auszuschliessen, wiewohl Gelbsucht während des Aufenthaltes nicht kon¬ 
statiert wurde. Das stattgefundene Trauma ist als Gelegenheitsursache 
nicht von der Hand zu weisen. 

VII. Zerstreute Hautkarzinome. Als Primärherd ist ein Darmkrebs 
aller Wahrscheinlichkeit nach anzusehen. (Keine Sektion.) 

Ein 46jähriger Kaufmann, kam am 4. 3. 1912 in die Abteilung. Er ist ver¬ 
heiratet, hat 9 Kinder, ein Bruder ist geisteskrank, sonst ist bei der Anamnese nichts 
Besonderes zu bemerken. 

Die jetzige Krankheit begann vor etwa 6 Wochen mit Schmerzen an der hin¬ 
teren Seite der linken Unterextremität, von welcher dieselben sich seit 3 Wochen zum 
untern Teil des Unterleibs (jedoch ohne nähere Lokalisation) und zum Rücken fort¬ 
gepflanzt haben. Die Schmerzen nehmen schon bei geringster Veranlassung, selbst 
beim Reden zu, dagegen hat der Kranke gefunden, dass sie z. B. nach dem Essen 
und ganz besonders nach dem Trinken einer Tasse Tee gelindert werden können. 
Deswegen hat er während der Krankheit eigentlich nicht wenig gegessen, ist aber 
trotzdem stark abgemagert. Der Stuhlgang ist äusserst träge, derselbe hat jetzt seit 
10 Tagen nicht stattgefunden. 

Status praesens: Der Kranke hat ein leidendes Aussehen, jammert fort¬ 
während vor Schmerzen und wälzt sich im Bett von einer Seite zur andern hinüber. 
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Puls 84, Respiration 24, Temperatur 36,9. Die Zunge ist feucht, Foetor ex ore ist 
vorhanden. Eine in der linken Supraklavikulargrube gelegene, orbsengrosse, harte, 
verschiebbare Drüsengeschwulst ist alles, was sich bei der Aufnahme nachweisen 
lässt. Die Untersuchung der Brust- und Abdominalorgane (inkl. des Harns) ergibt 
ein völlig negatives Resultat. Eine übrigens etwas zweifelhafte Blutreaktion der 
Fäzes („Weber“), welch letztere kein anormales Aussehen und speziell nicht das¬ 
jenige eines Stenosenkotes darboten, trat nicht wieder auf. Temperatur normal. Die 
Schmerzen waren sehr stark und konnten nur mit Narcoticis etwas gemildert werden. 
Nachdem er durch Eingiessungen etc. Stuhlgang bekommen hatte, nahmen die Be¬ 
schwerden zwar in einigen Tagen ab, um später indessen wieder zu exazerbieren. — 
Wir glaubten eine Zeit*, dass er sein Leiden übertrieben hatte, aber mit Unrecht, wie 
wir es bald erfahren sollten. Seine Journaldiagnose ging zunächst auf eine „Obstipatio 
alvi“ hinaus. Bei der Inspektion und Palpation der Wirbelsäule war nichts zu finden, 
wie auch ein Röntgenogramm derselben ein vollkommen normales Verhalten zu Tage 
legte. Wenn er stehend einen Gegenstand vom Boden aufhebt, geschieht dies indessen 
genau in derselben Weise, wie bei der Spondylitis, indem die andere Hand beim 
steifgehaltenen Rücken am entsprechenden Knie gestützt wird. 


Abb. 5. 



27. 3. Temp. 36,3—36,8. Es sind heute bei der Visite ein paar erbsen- bis 
bohnengrosse subkutane Geschwülste in der rechten Leiste und oberhalb des Nabels 
von Herrn Reservearzt Koppang gefunden worden. 

28. 3. Temp. 36,3—36,2. Die Schmerzen, welche jetzt im Kreuz sitzen, stehen 
fortwährend im Vordergrund des Krankheitsbildes. 

6.4. Temp. 35,6—36,2. Oben an der Aussenseite des rechten Oberschenkels sieht 
und fühlt man einen subkutan gelegenen, haselnussgrossen, festen, frei beweglichen 
Tumor. Die in der rechten Leistengegend sitzende Geschwulst, welche jetzt fast 
walnussgross geworden ist, wurde exzidiert und dem pathologischen Institut zur 
mikroskopischen Untersuchung übergeben, von welchem nach einigen Tagen durch 
Herrn K. Motzfeldt die Antwort eintraf, dass der Tumor die Struktur eines Karzi¬ 
noms aufwies. Die epithelialen Zellen waren gross und hatten, aber nicht sehr 
deutlich, das Aussehen eines Zylinderepithelkarzinoms. 

Im Harn ist weder Albumin noch Albumose nachzuweisen. 
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1.5. Temp. 36,4—36,1. Die Zahl der Geschwülste ist jetzt auf sechs angewachsen. 
Sie haben meistens die Grösse einer Erbse, ihre topographische Anordnung geht aus 
dem schematischen Riss an yoranstehender Seite hervor. Sie sind völlig schmerzlos, 
nur die oberhalb des Nabels gelegene ist — vielleicht wegen des Palpierens der 
Praktikanten — etwas empfindlich geworden. Dieselbe hat übrigens auch an Grösse 
zugenommen. 

Am 1. 5. auf eigenen Wunsoh entlassen, nachdem er die Prognose seines Leidens 
erfahren hatte. Er starb schon nach S Tagen, nachdem Gelbsucht hinzugetreten war. 

Wahrscheinlich lag hier ein Intestinalkrebs im untern Teil des Darmes 
(Dickdarms) vor, wiewohl man auf die einmalige, auch nicht unzweifel¬ 
hafte Blutreaktion der Fäzes nicht allzugrosses Gewicht legen kann. 
Eine Rekto-Romanoskopie hätte uns vielleicht zur genaueren Diagnose 
helfen können. Wegen der heftigen Schmerzen in der linken Unter¬ 
extremität und im Rücken besass der Primärherd wahrscheinlich eine 
etwa durch Drüsen vermittelte Beziehung zur Wirbelsäule, welch letztere 
indessen bei der Durchleuchtung normal befunden wurde. Die Gelbsucht 
kann auf eine schliesslich auftretende Lebermetastase bezogen werden. 

Werfen wir demnach einen Rückblick auf unser Material, so liegen also 
im ganzen 7 Fälle (1 Frau, 6 Männer) vor, welche in 2 Gruppen zerfallen, 
indem die 3 ersteren Fälle dem Sarkom, die 4 letzteren dem Karzinom 
angehören. Sämtliche Patienten sind gestorben, in 2 Fällen ist die 
Obduktion ausgeführt worden. 

In der Sarkomgruppe nahm die Verallgemeinerung der Geschwülste 
in einem sich langsam entwickelnden „Sarcoma regionis parotideae“ (Fall I), 
wahrscheinlich in einem am Oberarm sitzenden Nävus (Fall II), in der 
Wirbelsäule (Fall III) ihren Ausgangspunkt. In Fall I lag ausgebreitete 
Pigmentierung der Tumoren vor, welche gerade an den Hautsarkomen 
eine bemerkenswerte Rolle spielt, indem das von Kaposi im Jahre 1872 
beschriebene „Sarcoma multiplex cutaneum pigmentosum“ für die ganze 
Lehre grundlegend gewesen ist. Diese eigentümliche, äusserst chronisch 
verlaufende Affektion tritt hauptsächlich bei russischen Juden auf 1 ), kommt 
aber auch bei anderen Nationen, so z. B. hier im Lande vor 2 ). Zu dieser 
als „Akrosarkom“ in den Extremitäten lokalisierten Krankheitsform ist 
der vorliegende Fall aber nicht hinzurechnen. 

In Fall II liegt es nahe, die anscheinend initialen zerebralen Er¬ 
scheinungen zu dem Vorhandensein eines Gehirntumors — in Analogie 
mit dem im vorigen Fall erhobenen Sektionsresultat — zurückzuführen. 
Nur wäre die Gehirngeschwulst auch hier keine primäre, sondern in 
gleicher Stufe mit den Hautmetastasen aufzufassen. Letztere waren, wie 

1) Vgl. z. B. Lesser, Berliner klin. Wochenschr. 1909. S. 129. 

2) Hjorth, V., Et Tifaelde av multipelt Hudsarkom (Kaposi). Klinisk Aarbog 
Kristiania. III. 1886. p. 293. 
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erinnerlich, nicht pigmenthaltig, trotzdem sie wahrscheinlich von einem 
Pigmentnävus herstammten, ein Verhalten, das übrigens auch früher 1 ) 
gesehen wurde. 

Es ist in dieser Verbindung nicht ganz ohne Interesse zu erwähnen, 
dass bei der Bronzekrankheit kutane, von inneren Metastasen gefolgte 
Melanosarkome Vorkommen können 2 ). 

Schliesslich ist noch hinzuzufügen, dass in der Literatur ausser der 
Kaposischen Form Fälle von multiplem Hautsarkom mitgeteilt sind, wo 
sich zu Lebzeiten kein Primärherd mit Sicherheit nachweisen lässt, so 
z. B. an dem seiner Zeit von Port 3 ) beschriebenen Fall ausserordentlich 
zahlreicher pilzähnlicher, externer Geschwülste, wo bei der von Zenker 
ausgeführten Sektion an den inneren Organen nur eine beginnende, pneu¬ 
monische Infiltration gefunden wurde. Unna 4 ) unterscheidet 5 Formen des 
Hautsarkoras; indessen ist die genaue Klassifikation, wie mehrere Autoren 
hervorheben, immer noch keine ganz einfache; so z. B. ist der Riehlsche 
Fall 6 ) vom Verfasser selbst zu den Hautsarkomen zugerechnet worden. 

Eine Sonderstellung nehmen die von Bo eck 6 ) beschriebenen Sarkoide, 
über welche schon eine Literatur entstanden ist, die aber für unseres 
Thema nur ein entfernteres Interesse darbieten, indem sie, — übrigens 
als Hautleiden in mehr lokalisiertem Sinn — dem mikroskopischen Bild 
nach, mit der Tuberkulose in Verbindung zu setzen wären. , 

Wir gehen jetzt zu der zweiten Gruppe des Materials, zu derjenigen 
der Karzinome, welche gerade für die innere Medizin im grossen und 
ganzen von noch grösserer Bedeutung als die der Sarkome sein dürfte, 
über. In den dazu gehörigen 4 Fällen stammten die Hautmetastasen 

1) Bon di, E., Ein Fall von sog. Alveolarsarkom mit ungemein reichlichen 
Metastasen in der Haut. Ges. f. innere Med. u. Kinderheilk. in Wien, Sitzung 
vom 9. Februar 1911. Der verstorbene H. Heiberg hat bei uns im Jahre 1880 (Forh. 
med. Selskab. S. 219) einen Fall eines von einem Nävus ausgehenden Angiosarcoma 
cutis beschrieben, wo an den zu Tausend zählenden Metastasen gleichfalls kein Pig¬ 
ment nachgewiesen wurde. Es sei mir erlaubt, an einen, gewissermassen das Gegen¬ 
stück darstellenden, seit Jahren in unserer Literatur von Gjoer (Forh. med. Selskab. 
1869. S. 11) mitgeteilten Fall multipler, nach der Operation rezidivierender Haut¬ 
melanome zu erinnern, welche in der nachfolgenden Diskussion von Einigen als 
Epithelialkrebs, von anderen als eine in casu relativ benigne Geschwulstform eigener 
Art (das Leiden war langdauernd und die Kranken in ganz gutem Ernährungszustand) 
gedeutet wurden. 

2) Neusser in Nothnagels spez. Path. u. Ther. 18. Bd. S. 62— 63. 

3) Port, H., Ein Fall von multipler Sarkombildung der Haut unter dem Bild 
der Mykosis (Alibert). D. Aroh. f. klin. Med. 1874. 12. Bd. S. 134. 

4) Unna, P. G., Die Histopathologie der Hautkrankheiten. 1894. S. 754. 

5) Riehl, G., Lymphendothelioma cutis multiplex. Wiener klin. Wochenschr. 
1896. p. 1057. 

6) Bo eck, C. Norsk Magazin f. Laegevidenskaben. 1899. S. 132. Fortsatte 
Jagttagelser, Ibid. 1904. p. 609. 
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in einem Fall (IV) von einem Nieren-Nebennierenkrebs J ), in einem andern von 
dem Mammakarzinom (V), in einem dritten wahrscheinlich von einem Darm¬ 
krebs (VII), und endlich in einem vierten Fall (VI) — als eine isolierte 
Nabelmetastase — wahrscheinlich von einem Magenkrebs her. 

Beim Mammakarzinom sind die Hautmetastasen gewiss nicht selten; 
ausser Fall V hatten wir im selben Jahr noch zwei andere, über innere 
Leiden klagende Patientinnen, welche ungefähr dasselbe Bild darboten. 
Nach Eitncr und Reitmann 1 2 ) können die Eruptionen in verschiedener 
Weise auftreten, teils als kleine, zerstreute, isoliert stehende Knötchen 
(„Carcinoma lenticulare u , Hebra), welche mitunter eine perlschnurartige 
Anordnung zeigen, oder dieselben bieten, z. ß. als sog. „Panzerkrebs“, 
ein mehr oder weniger diffus infiltriertes Aussehen dar. Nach Wini- 
warter findet die Ausbreitung bisweilen längs dem Verlauf der Nerven, 
z. B. der lnterkostalnerven, statt. Gerade in letzterer Beziehung ist es 
von Interesse, dass Askanazy 3 ) die nahe Beziehung der Knoten zu den 
Nerven mikroskopisch („die Epithelien ummauern den Nerv a ) demonstrieren 
konnte. Der Ausbruch geschah in letzterem Fall unter einem eigen¬ 
artigen, als „tiraillement u bezeichnetcn Gefühl, so dass die Patientin 
schon im voraus genau sagen konnte, wo sich die erst später deutlich zu 
konstatierenden Tumoren lokalisieren sollten. 

Es ist zu bedauern, dass im Fall VII die Gelegenheit zur Be¬ 
stätigung der Diagnose eines Darmkrebses durch die Sektion nicht ge¬ 
geben wurde. Der Magendarmkanal ist überhaupt ein äusserst wichtiger 
Ausgangspunkt der Hautmetastasen, für dessen Zustandekommen in erster 
Linie der Magenkrebs in Betracht kommt. Unsere Kenntnisse von diesem 
Symptom des letzteren sind verhältnissmässig neuen Datums; es ist 
insofern von historischem Wert, dass dasselbe in der Dissertation von 
Lange 4 ) gar nicht erwähnt wurde. Nur 2 Jahre später kommt aber der 
Fall Röselers 5 ) zur Publikation, bei welchem die Körperoberfläche mit 
der Reliefkarte einer gebirgigen Gegend verglichen wird. Ob aber dieser der 
erst beobachtete oder gar publizierte Fall ist, kann ich freilich nicht sagen. 
Die danach folgenden Veröffentlichungen rühren, meines Wissens, erst von 


1) Vgl. Chaillous, Epitheliome des capsules surrenales avec noyaux secondaircs 
de la peau. Bull. soc. d’anat. 1897. p. 339. ln einem von Brandeis und Pouget 
beobachteten, hier nach der Berliner klin. Wochenschr., 1911, S. 33 zitierten, beim 
Nierentumor entstandenen Fall metastatischer „Periepitheliome“ der Haut, ist eine 
eigentümliche Pulsation der kutanen Geschwülste beobachtet worden. 

2) Eitner, E. und Reitmann, K., Ueber Hautmetastasen nach Mammakarzinom. 
Arch. f. Derm. u. Syph. 1910. Bd. 99. S. 23. 

3) Askanazy, M., Zur Klinik und Pathologie des metastatischen Krebses der 
Haut, im besonderen des Hautnervenapparates. Berliner klin. Wochenschr. 1912. S.2161. 

4) Lange, L., Ueber den Magenkrebs und seine Metastasen. Inaug.-Diss. 
Berlin 1877. 

5) Röseler, Alex, Ein Fall von multiplen Hautkarzinomen. Virch. Arch. 
1879. Bd. 77. S. 372. 
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der Mitte der neunziger Jahre des vorigen Jahrhunderts (z. B. der von 
Babes und Stoicesco 1 ) beschriebene Fall) her. Im Jahre 1904 ist 
ein Fall von Beitzke 2 ) am Sektionstisch demonstriert worden. Die 
Fälle von Daus 8 ) und von Reitmann 4 ) wurden in den Jahren 1907 
und 1908 beschrieben. Von diesen beiden letztgenannten Autoren ist 
die bis dahin erschienene Literatur eingehend berücksichtigt worden. 

Von Hautmetastase bei Speiseröhrenkrebs liegt eine Beobachtung 
von Levi 6 ) vor. 

Dann stellt gerade der untere Teil des Darmes eine Prädilektions¬ 
stelle des primären Herdes dar. Solche Fälle wurden u. a. von Lust¬ 
garten 6 ), Lereboullct 7 ), Simon 8 ), Kayser 9 ) mitgeteilt. Von anderen 
Organen kann (wie in einem andern der von Babes und Stoicesco s. o. 
mitgetcilten Fälle) die Gebärmutter den Ausgangspunkt darstellen. Bis¬ 
weilen gelingt es nicht, wie wir es bei den Sarkomen erfuhren, einen 
Primärherd nachzuweisen. So war z. ß. in einem von Heuss demon¬ 
strierten (nach Reitmann zitirten) Fall der innere klinische Befund voll¬ 
kommen negativ. 

In einem in der einheimischen Literatur von Tanberg 10 ) mitgeteilten 
Fall multipler Karzinome war [wie auch in einer Beobachtung Arnings 11 )] 
Lues vorausgegangen. Es wäre aber auch möglich, dass durch die im 
erstgenannten Fall vorhandene Psoriasis eine gewisse Prädisposition ab¬ 
geben wurde. 

Der klinische Wert der bisher erwähnten metastatischen Haut¬ 
tumoren sarkomatöser oder karzinomatöser Art ist in erster Linie eine 
diagnostische. Für den Kranken haben sie, wenn sie nicht ausnahms- 

1) Babes,V. et Stoicesco, G., Sur le diagnostic du cancer des Organes internes 
parPexamen microscopique despetites tumeurs mätastasiques sous-cutan£es. LeProgres 
medical. 1895. Nr. 8. p. 113. 

2) Beitzke, Deutsche med. Wochenschr. 1904. S. 897. 

3) Daus, S., Ueber sekundäre Hautkrebse. Virch.Arcb. 1907. Bd. 190. S. 196. 

4) Reitmann, K., Das sekundäre Karzinom der Haut bei primären Karzinomen 
innerer Organe. Arch. f. Denn. u. Syph. 1908. Bd. 90. S. 351. 

5) Levi, Gros nodule ^pitheliomateux de la peau secondaire ä un cancer de 
l’oesophage. Soo. d'anat. 1897. p. 701. 

6) Lustgarten, Ein multiples lentikuläres metastatisches Karzinom der Haut. 
Arch. f. Denn. u. Syph. 1897. Bd. 4. S. 112. 

7) Lereboullet, Cancer du rectum, noyau secondaire de la peau. Bull. soc. 
d’anat. Juin 1899. p. 542. 

8) Simon, Cancer du rectum g^n^ralise ä la peau. Soc. d’anat. 1900. p. 211. 

9) Kayser, Ueber einen in pathologisch-anatomischer und klinischer Hinsicht 
bemerkenswerten Fall eines Dickdarmkarzinoms mit Ovarialmetastasen und ausge¬ 
dehnter karzinomatöser Entartung der Haut („Cancer en cuirasse“). Arch. f. Gyn. 
1903. Bd. 68. S. 576. 

10) Tanberg, A., Om multiple Karcinomer. Norsk Magazin f.Laegevidenskaben. 
1906. p. 983. 

11) Arning, Ed., Multiple Karzinommetastasen in der Subkutis. Deutsche med. 
Wochenschr. 1912. S. 1666. 
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weise gross oder exulzerierend werden, nur untergeordnete Bedeutung. 
Die von innerer Geschwulstbildung ausgehenden, namentlich an der 
Vorderseite des Trunkus, am Rücken, am Oberarm und Oberschenkel 
sitzenden Hautmetastasen werden in der Regel vom Patienten selbst oder 
vom Arzt bei der Untersuchung ganz zufällig gefunden. Ihr Auftreten ist 
zwar vollkommen unmerkbar, jedoch konnte, wie gesagt, die an operiertem 
Mammakarzinom leidende Kranke Askanazys das Entstehen schon auf 
einem frühen Stadium der Entwickelung subjektiv bemerken, wie auch in 
unserem Fall IV Pruritus und geringfügige Schmerzen vorhanden waren. Ihre 
Grösse wechselt von derjenigen eines Stecknadelkopfes (oder noch kleiner) 
zu derjenigen einer Linse, einer Erbse, einer Nuss, einer Mandel, eines Eies; 
im Fall I trat am Rücken eine flächenförmige, handbreitgrosse Geschwulst¬ 
masse auf. Es hängt inbezug auf die Grösse übrigens viel davon ab, ob 
die Drüsen z. B. an der Leistengegend, wo grössere Tumoren häufig zum 
Vorschein kommen, beteiligt sind. In solchen Fällen ist ja der Charakter 
der Geschwülste schon ein etwas anderer geworden. Dieselben sind zu¬ 
weilen etwas, aber im Ganzen nicht viel empfindlich, am häufigsten sind sie 
vollkommen schmerzlos. Wenn sie im Unterhautgewebe sitzen, rollen sie 
unter dem Finger in allen Richtungen frei hin und her, sie können eine 
knorpelharte Konsistenz darbieten, aber auch etwas weicher sein. Sie 
nehmen oft an Grösse recht schnell zu. Ihre Anzahl wechselt von 
einigen wenigen, einem halben Dutzend usw. bis zu 20, 50, 100 oder 
mehr. 

Diese Dissemination der Metastasen ist zu unterscheiden von der 
gerade in der letzten Zeit viel diskutierten Frage der Multiplizität 
primärer Tumoren, über welches Thema hier im Lande u. a. von 
de Besehe 1 ) Beobachtungen gemacht worden sind. Eine der neuesten 
diesbezüglichen Arbeiten ist diejenige von Theilhaber und Edelberg, 
welche in der Deutschen Zeitschr. f. Chirurgie, Bd. 117, S. 456 er¬ 
schienen ist. — 

Die gewöhnliche Kleinheit der uns hier besonders interessierenden 
Gebilde war, neben ihrer Seltenheit, selbstverständlich der Grund, weshalb 
sie so lange übersehen wurden. Um dieselben für die Spezialdiagnostik 
zu verwerten, ist eine „Biopsie“ als notwendig oder jedenfalls als höchst 
wünschenswert anzusehen. Dieselbe ist ja nur ein geringer Eingriff, welcher 
gewöhnlich auf kein Hindernis seitens der Kranken stösst; zuweilen kann 
sie aber nicht ausgeführt werden. 

So hatten wir z. B. im Jahre 1905 eine 40 jährige, früher immer gesunde Wasch¬ 
frau, welche wegen starker, ziehender und reissender Schmerzen in den Gliedern in 
die Abteilung gebracht worden war. Sie war sehr bedeutend heruntergekommen, 
weshalb die Krankheit als eine sohwere angesehen wurde. Es wurden im Laufe kurzer 


1) de Besehe, A., Multiple Kancere. Norsk Magazin f. Laegevidenskaben. 1908. 
p. 533. — Vgl. auch Scheel, V., Multiplicitet af maligne primäre svulster. Hospitals- 
tidende (dänisch). 1899. p. 855. 
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Zeit in den Seitonpartien des Unterleibes mehrere erbsengrosse nnd grössere, subkutan 
gelegene, unempfindliche, aber wachsende Tumoren (gleichzeitig mit einem negativen 
inneren Befund) entdeckt, aus welchem Grunde die Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf 
eine Sarkomatosis gestellt wurde. 

Näher konnte man vorläufig der Sache nicht kommen; die Kranke wünschte ent¬ 
lassen zu werden, und ist schon am folgenden Tag gestorben. Sie musste deshalb 
aus der obigen Kasuistik wegfallen. 

Sehr wichtig ist, wie oben angeführt, ihr Nachweis bei Verdacht auf 
Magen- oder Darmkrebs. So gibt z. B. Pel 1 ) an, dass ein bis dahin ob¬ 
waltender Zweifel an der Diagnose Magenkrebs eines Falles durch den Nach¬ 
weis der Hautmetastasen sofort gehoben wurde. Ein hiesiger Landarzt hat 
mir mitgeteilt, dass er einmal bei Carcinoma ventriculi eine ausserordent¬ 
lich starke Dissemination der kleinen Metastasen am Trunkus gesehen 
hatte. Ich zweifle nicht an der Beobachtung des nach meiner Kenntnis 
sehr nüchtern urteilenden Kollegen; indessen ist es, wie eben gesagt, ohne 
Exzision und mikroskopische Untersuchung ziemlich schwer, derartige Ge- 
schwülstchen, ohne weiteres, selbst nur als Metastasen aufzufassen. 

Es lag im Jahre 1908 in der Abteilung ein an Magenkrebs leidender 52jähriger 
Patient, bei dem im Epigastrium ein Dutzend (genau 13) etwa stecknadelkopfgrosse 
Knötchen sich notorisch palpieren liessen. Eins derselben wurde exzidiert, bot aber 
bei der mikroskopischen Untersuchung nur die Struktur einer Schweissdrüse dar. 
Solche „Pseudotumoren u haben selbstverständlich gar keinen diagnostischen Wert; 
in der Tat waren die im vorliegenden Fall intra vitam anwesenden Knötchen am 
Sektionstisobe nicht mehr nachzuweisen. 

Die diagnostische Bedeutung wird namentlich dadurch eingeschränkt, 
dass sic so selten (nach Redlich 2 ) in 0,4 pCt. aller Karzinome) zu sehen 
sind. Pel (1. c.) hatte sie bisher nur einmal gefunden. Vielleicht würde 
man jedoch diese Hautmetastasen etwas häufiger entdecken, wenn die 
Untersuchung auf dieselben gerichtet würde. Das beim Magenkrebs nicht 
so ganz selten vorkommende Hautjucken könnte wohl darin ab und zu 
seine Erklärung finden. 

Ausser dem diagnostischen Wert, liegt ihrem Auftreten auch eine 
prognostische Bedeutung bei. Sämtliche Kranke der oben referierten Fälle 
sind gestorben und der Tod trat seit dem Nachweis der Hauttumoren schon 
nach Wochen (höchstens nach einigen Monaten) ein, indem letztere offen¬ 
bar den spät eintretenden Metastasen angehören. Ganz anders verhält es 
sich mit dem idiopathischen Sarkom (Kaposi), welches spontanen Rück¬ 
gang zeigen kann. Auch im chronisch verlaufenden Fall multipler Kar¬ 
zinome Tanbergs (s. o.) kam eine ähnliche regressive Metamorphose der 
Neubildungen zum Vorschein (vgl. u. a. Lesser, 1. c.). 

Die Therapie trat in unseren Fällen in den Hintergrund. In Fall I 
wurde wohl mit den Granula Dioscoridis ein Versuch gemacht. Gerade 

1) Pel, P. K., Die Krankheiten des Magens in Ebstein-Schwalbes Handb. d. 
prakt. Med. 1900. II. S. 447. 

2) Redlich, Die Sektionsstatistik des Karzinoms im Krankenhaus Urban. 
Zeitschr. f. Krebsforsch. Bd. 5, S. 261. 

Zeitschr f. klin. Medizin'. 77. Bd. H. 3 u. 4. jfj 
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mit Arsen (subkutan) wurde von Köbner 1 ) ein ausgezeichnetes Resultat 
erzielt. Eine sarkomatöse, zwar nicht mikroskopisch untersuchte, aber 
— wie es später die Sektion uns zeigte — von einem Beckensarkom 
herrührende, am Rücken sitzende, etwa bohnengrosse solitäre Haut¬ 
metastase (bei einer etwas älteren Frau aus den Jahren 1910—11) bil¬ 
dete sich unter Arsen-Röntgentherapie zurück. Ucbrigens kommt in 
Bezug auf dieses Mittel bei mehreren der Autoren die Hutchinsonschc 2 ) 
Anschauung zum Ausdruck, dass langandauernder Gebrauch von Arsen 
eine vielleicht nicht zu unterschätzende ätiologische Rolle für bösartige 
Neubildungen spielen kann. 

Durch Thorium X trat nach Hcrxhcimer 3 ) Heilung von Haut- 
sarkomatosis ein. — 

Eine Sonderstellung nimmt der Fall VI ein, in welchem keine mul¬ 
tiple, sondern eine solitäre Metastase am Nabel stattgefunden hat. 

Eine solche Lokalisation ist nach Lejars 4 ) im Jahre 1896 in einer 
These von Villar und im selben Jahre von Quenu und Longuet zuerst 
beschrieben worden. Eine hierher gehörende Beobachtung von C ul len 
(Baltimore) kommt bei ihm gleichfalls zur Erwähnung. Sonst ist, soweit 
meine Kenntnisse gehen, die frühere Literatur auf diesem Gebiet keine 
reichhaltige. Schlesinger 5 ) hat vor ein paar Jahren einen derartigen Fall 
vorgestellt, indem er gleichzeitig berichtet, dass er noch vier ähnliche 
Fälle gesehen habe. Ferner findet sich im Sultanschen chirurgischen 
Atlas 6 ) ein mit den unsrigen, wie es scheint, ziemlich übereinstimmender 
Fall, welcher in der Tat alles darstellt, was mir gelungen ist, literarisch 
zu ermitteln. 

Grundsätzlich davon zu unterscheiden ist der mitunter nach aussen 
durch die Haut stattfindende Durchbruch eines Magenkrebses, von wel¬ 
chem, nach der letzten Ausgabe des Eichhorstschen Handbuchs, Bd. II, 
S. 28, bis 1905 im ganzen 22 Fälle zur Beobachtung gekommen waren. 

Wir batten im Jahre 1997 einen solchen Fall bei einem 63 jährigen Ingenieur, 
wo links vom Nabel und dicht an demselben eine nussgrosse, noch mit rötlich ge¬ 
färbter Haut bedeckte Intumeszenz auftrat; der Kranke starb, noch bevor der äussere 
Aufbruch stattgefunden hatte; bei der Sektion kam man in eine vor dem Magen lio- 


1) Köbner, H., Heilung eines Falles von allgemeiner Sarkomatosis der Haut 
durch subkutane Arseninjektionen. Berl. klin. Wochenschr. 1883. S. 21. 

2 ) Hutchinson, Jonathan, Somo of the my opinions. Berl. klin. Wochenschr. 
1904. S. 977. 

3) Herxheim er, K., Heilung von Hautsarkomatosis durch Thorium X. Mün¬ 
chener med. Wochenschr. 1912. Nr. 47. 

4) Lejars, F., Les signes ä distance des cancers abdominaux. La Sem. med. 
1910. p. 340-41. 

5) Schlesinger, Demonstration in der Gesellsch. f. inn. Med. u. Kinderheilk. 
in Wien. Sitzung 19. Januar 1912. 

6) Metastatisches Nabelkarzinom bei primärem Karzinom des Magens. Georg 
Sultan, Grundriss und Atlas der spez. Chirurgie. 1910. 11. Tab. 2. S. 8. 
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gende Höhle, deren Wände mit Geschwulstmasse durchsetzt waren, hinein und von 
welcher sich 2 Finger in den krebsinfiltrierten Magen (Carcinoma curv. minoris) ein- 
fiihren Hessen. 

Anders dagegen in unserem Fall (VI), in dem ein klinisch nach¬ 
weisbarer Zusammenhang mit einem primären Tumor (intra vitam) nicht 
nachgewiesen wurde. Leider fehlt die Sektion. Lejars hebt in seiner 
oben erwähnten Arbeit die diagnostische Bedeutung dieses „Nabelzeichens“ 
hervor und warnt davor, dass dasselbe übersehen werden soll. Insofern 
hat es, wenn die Metastase so stark wie im Fall VI in die Augen fällt, 
wohl keine Gefahr. Unter andern Umständen kann dies aber geschehen, 
z. B. bei Nabelbrüchen, was ihm selbst einmal passierte, indem bei der 
betreffenden Kranken eine Hernia umbilicalis tatsächlich zu gleicher Zeit 
vorlag. Namentlich muss man den sogen, „harten Nabeln“ gegenüber 
vorsichtig sein. Die richtige Erkenntnis des Nabelzeichens ist um so 
wichtiger, als dasselbe, wie Schlesinger betont, die erste Erscheinung 
des in der Magenschleimhaut oder in anderen Unterleibsorganen sitzenden 
Krebses — bei noch wohlgenährten Kranken — sein kann. 

Zusammenfassung: 

Es sind in der vorliegenden Arbeit 7 Fälle von malignen, metasta¬ 
tischen Hauttumoren mitgeteilt, von denen 3 Sarkome, 4 Karzinome sind. 
Unter den erstgenannten nahmen die Pigmentsarkomatosis in einem Fall von 
einem „Tumor regionis parotideae“, die multiplen Sarkome im andern 
von einem Nävus, im dritten aller Wahrscheinlichkeit nach von der Wirbel¬ 
säule ihren Ausgangspunkt. Unter den Karzinomen sass der Primärherd 
einmal in der Niere und in der Nebenniere, einmal in einem operierten 
Mammakrebs, einmal wahrscheinlich im Darm, im vierten Fall endlich 
lag eine solitäre Metastase am Nabel vor. 

Die meistens an der Vorderseite des Halses, der Brust und des 
Unterleibes (übrigens auch am Rücken, am Oberarm und Oberschenkel) 
gelegenen multiplen Hautmetastasen sind nach ihrer mikroskopischen 
Untersuchung nicht nur diagnostisch, sondern auch prognostisch zu ver¬ 
werten, indem sie — selbstverständlich von den lokalisierten, mitunter 
relativ gutartigen, multiplen Hautkrebsen abgesehen — als spät auf¬ 
tretende Erscheinungen nur Monate oder selbst nur Wochen vor dem 
Exitus zum Vorschein zu kommen pflegen. 
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XVII. 

Aus dem Vereinskrankenhause zu Bremen . (Direktor: Dr. Strube). 

Ueber Atmung des gesunden und säurevergifteten 

Menschen. 

Von 

Dr. R5ver. 


Im Jahre 1909 veröffentlichte Plesch (1) in der Zeitschrift für 
experimentelle Pathologie und Therapie seine hämodynamischen Studien, 
deren Ergebnisse eine weitgehende Nachprüfung bisher nur wenig erfahren 
haben. Seit Herbst 1910 haben wir im Vereinskrankenhause hiersclbst 
häufig Untersuchungen des hämodynamischen Zustandes bei Gesunden 
und Kranken gemacht, wir verfügen über Resultate von ca. 150 Unter¬ 
suchungen, unter denen sich eine grosse Zahl auf Stoffwcchselerkrankungen 
bezieht. Gerade diese Untersuchungen, welche bisher unseres Wissens 
nicht in der Vollständigkeit gemacht sind, dass man weitgehende Schlüsse 
aus ihnen ziehen könnte, haben im Laufe der Zeit unsere Aufmerksamkeit 
auf die Erforschung des physiologischen Vorganges der Atmung gelenkt. 
Es soll heute unsere Aufgabe sein, die hämodynamischen Verhältnisse 
beim gesunden und säurevergifteten Menschen zu besprechen, in späteren 
Aufsätzen sollen weitere Resultate unserer Beobachtungen folgen. 

Nach einem Eingehen auf die Methodik wollen wir uns befassen mit 
Untersuchungen 

A. am gesunden Menschen: 

1. bei normaler Atmung, 

2. bei forcierter Atmung, 

3. bei körperlicher Arbeit, , 

4. bei Atmung sauerstoffarmer Luft, 

5. bei Atmung kohlensäurereicher Luft; 

B. am kranken Menschen: 

1. bei Diabetes mellitus, 

2. bei Gicht. 

Bei den klinischen Untersuchungen haben wir grosses Gewicht darauf 
gelegt, dass sie morgens früh, vor der ersten Nahrungsaufnahme, statt¬ 
fanden. Die Respiration in die Zuntz-Geppertsche Gasuhr dauerte in der 
Regel 10 Minuten, abgesehen von der Zeit, in der sich der zu Unter¬ 
suchende an die Atmung mit Mundstück und Nasenklcmme gewöhnte; 
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nur bei den experimentellen Untersuchungen konnte diese Zeitdauer nicht 
.immer innegehalten werden* Im allgemeinen hielten wir uns an folgende 
Reihenfolge: 

1. Respiration in die Zuntz-Geppertsche Gasuhr mit Entnahme von 
Ausatmungsluft in die Büretten zur Analyse, 

2. Sackversuch, 

3. Blutdruckmessung, 

4. Venenpunktion zur Bestimmung der Sauerstoffkapazität des Blutes, 

5. Bestimmung des Hämoglobins nach Sahli, 

6. Zählung der roten Blutkörperchen (in besonderen Fällen). 

Bestimmten wir auch die Blutraenge, so unterblieb die unter 4. an¬ 
gegebene Venenpunktion, da die auf die Kohlenoxyd-Atmung folgende 
Punktion uns auch genügend Blut zur 0 2 -Kapazitätsbestimmung lieferte. 
Ueber die Ausführung der Untersuchungen müssen wir auf die eingehende 
Schilderung von Plesch verweisen, nur in der Ausführung des Sack¬ 
versuches sind wir von den Pleschschen Angaben abgewichen, indem 
wir nach 2 tiefen Atemzügen aus dem 10 Liter fassenden Stickstoffsacke 
tief in den kleineren gasentleertcn Sack ausatmen und diese Lungenluft 
noch 3 mal atmen Hessen. Auf diese Weise hatten wir nach vielen 
Prüfungen ausreichende Garantie, die wirklichen Gasspannungen des 
venösen Blutes ans der Sackluft bestimmen zu können. Zugleich ist 
der Versuch so kurz, dass er in allen Fällen nur mit der Zeit des ersten 
Kreislaufs nach Beginn des Versuches zusammenfällt. 

Während wir nach dem Zuntz-Geppertschen Verfahren die Atera- 
minutenmenge, Atemtiefe und den Prozentgehalt der Exspirationsluft an 
0 2 und C0 2 , sowie ferner nach der Zuntz - Loewyschen Methode (2) 
unter Berücksichtigung des schädlichen Raumes den Durchschnitt der 
Gasspannungen in der Alveolarluft bestimmen und somit auch die Gas¬ 
spannungen des arteriellen Blutes beurteilen können, sind wir mit Hilfe 
des Sackversuches in der Lage, einen Einblick in die Spannungsverhält¬ 
nisse der Gase im venösen Herzblute zu gewinnen. Die von Bohr auf- 
gestellte Dissoziationskurve (3) zeigt für die verschiedenen Gasspannungen 
die entsprechende prozentige Sättigung des Blutes an, aus welcher wir 
dann mit Zuziehung des Wertes der Sauerstoffkapazität des Blutes den 
prozentigen Volumgehalt des venösen Blutes an Sauerstoff berechnen. 
Damit ist der Unterschied des 0 2 - Gehaltes im arteriellen und venösen 
Blute gegeben, welcher gleichbedeutend ist mit dem Sauerstoffverbrauch 
im Stoffwechsel. Aus diesem Werte und dem bei der Respiration ge¬ 
fundenen Gesamtsauerstoffverbrauch lässt sich mittels einfacher Proportion 
das Blutminutenvoluracn berechnen. Wir kennen hiermit die Menge 
Blutes, welche in einer Minute vom Herzen ausgeworfen wird. Das 
Herzschlagvoluraen und Sekundenvolumen ergeben sich ohne weiteres aus 
dieser Grösse. Unter Zuziehung der Blutdruckwertc läs.^t sich nach 
Plesch auch die Grösse der Herzarbeit berechnen. 
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Wie wir sehen, gründet sich die ganze Untersuchungsmethode auf 
rein physikalische Vorgänge, und wir müssen sie als einwandfrei an- 
sehen, sofern wir berechtigt sind, den Atmungsvorgang, d. h. den Aus¬ 
tausch der Gase in den Lungen und Geweben, auf die Gesetze der 
Diffusion und Absorption der Gase zurückzuführen. Die Methode fällt, 
sobald die Bohrsche Sekretionstheorie sich als richtigerweist. Bohr (4) 
schreibt der Lunge die sekretorische Fähigkeit einer Drüse zu und glaubt, 
dass der Sauerstoff aus den Alveolen nicht in das Blut diffundiere, sondern 
durch die Alveolenwände sezerniert werde, so dass unter Umständen die 
Sauerstoffspannung im arteriellen Blute die 0 2 -Spannung der Alveolenluft 
übertreffe. Des weiteren werde die Kohlensäure erst in der Lunge aus 
den sauren Stoffwechselprodukten gebildet und durch die Alveolarwände 
nach aussen sezerniert. Seine tierexperimentellen Versuche, die zum 
Beweise angeführt werden, sind derartig eingreifende Operationen und 
bedingen eine solche Abänderung aller Kreislaufverhältnisse, dass von 
einem physiologischen Geschehen bei den Versuchen wohl kaum die Rede 
sein könnte. Abgesehen von den Argumenten (5), welche in letzter Zeit 
gegen die Sekretionstheorie angeführt sind — von besonderem Interesse 
sind die Versuche von Zuntz (6) —, sprechen auch unsere eigenen 
Resultate, die wir bei den verschiedensten Atmungsformen erhalten haben, 
für die Annahme einfach physikalischer Vorgänge infolge chemischer 
Aenderungen im Blute. 

Haldane und Priestley (7) haben die Regulation der Atmung auf 
die C0 2 zurückgeführt. Sie wiesen durch ihre Versuche mit einem langen 
Respirationsschlauche nach, dass die C0 2 bei demselben Individuum im 
grossen und ganzen dieselbe Spannung hat. Haldane, Douglas und 
Poulton (8) erklären als Reizmittel für das Atemzentrum die Kohlen¬ 
säure, halten aber die Empfindlichkeit des Atemzentrums abhängig von 
der Gegenwart des Sauerstoffs. Nach ihnen erhöht Sauerstoffmangel die 
Empfindlichkeit des Atemzentrums und setzt die Reizschwelle der Kohlen¬ 
säure herab. Welche Bedeutung für den Vorgang der Atmung der 
Sauerstoff und die Kohlensäure haben, werden unsere Versuche zeigen, 
doch bevor wir auf die Versuche selbst eingehen, wollen wir kurz 
schildern, welche Annahme über den inneren Vorgang der Gaswande¬ 
rungen in Blut und Geweben wir schliesslich durch unsere Untersuchungen 
erhalten haben. 

Als Grundlagen dienen uns folgende Tatsachen: 

1. Der Absorptionskoeffizient im Blut bei 38° C ist für Sauerstoff 
0,022, für Kohlensäure 0,511, also 23 mal so gross als der des 
Sauerstoffes. Es ergibt sich hieraus, dass die Diffusion der Kohlen¬ 
säure schneller vor sich geht, als die des Sauerstoffes. Der Effekt 
der Diffusion stellt sich bei der Kohlensäure schneller ein als beim 
Sauerstoff. 
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2. Die Spannungsverhältnisse des Sauerstoffes im Blute sind abhängig 
von denen der Kohlensäure, die Spannungen der Kohlensäure sind 
nicht abhängig von denen des Sauerstoffes (9). Das Blut sättigt 
sich mit 0 2 leichter bei einem Sauerstoffgemenge ohne Anwesenheit 
von C0 2 und schwerer mit einem Kohlensäure-Sauerstoffgemisch. 
Ist in einem Blute ein bestimmtes Quantum 0 2 , entsprechend einer 
gewissen 0 2 -Spannung des Gases über dem Blute, und tritt in 
dieses Gas oder das Blut C0 2 aus den Geweben ein, so stellt sich 
das Blut auf den Sättigungsgrad ein, den es bei diesem Sauerstoff- 
Kohlensäuregemisch haben würde, es gibt 0 2 ab, wie wenn über 
dem Blute eine niedrigere 0 2 -Spannung bestände. Dieses ist gleich¬ 
bedeutend damit, dass ira Blute der Sauerstoff durch die Kohlen¬ 
säure hochgespannt wird und auf das niedrigere Niveau abfliesst. 
Zugleich wird bei der C0 2 -Wandcrung aus den Geweben die 02- 
Spannung daselbst erniedrigt, es kann 0 2 einfliessen. Die C0 2 - 
Wanderung aus den Geweben in das Blut bereitet somit für die 
0 2 -Wanderung aus dem Blute ein steiles Gefälle. 

3. Das Hämoglobin (10) besteht aus einem eisenhaltigen Anteil, dem 
Hämochromogcn, und einem ei weissartigen Körper, dem Globin. 
Das Hämochromogen mit Sauerstoff gesättigt (Hämatin) gibt im 
Vakuum seinen Sauerstoff nicht ab, erst in Verbindung mit dem 
Globin ist es imstande, den 0 2 auszulassen. Es stellt gewisser- 
massen das Reservoir für den Sauerstoff dar, der mittels des Globins 
aus- und einfliessen kann. 

4. Das Globin vermag als Base mit Säuren und als saurer Körper 
mit Alkalien sich zu verbinden. 

5. Die Alkalien des Blutes verbinden sich mit Säuren zu Salzen (mit 
der Kohlensäure zum Bikarbonat), in zweiter Linie mit dem sauren 
Anteil des Globins zu Alkalialbuminaten. Der basische Anteil des 
Globins geht mit Kohlensäure eine vorübergehende Verbindung ein. 
Alle diese chemischen Verbindungen sind dissoziabel, je nach dem 
Vorhandensein der Kohlensäure im Blute. 

Weiter geht aus unseren Versuchen hervor, dass die Kohlensäure be¬ 
stimmend ist für die Sättigung des Hämoglobins mit Sauerstoff und 
dessen Sauerstoffabgabe, d. h. die Arterialisierung ist abhängig von der 
Ausatmung der Kohlensäure, desgleichen ist die Sauerstoffabgabe an die 
Gewebe abhängig von dem Eintreten der Kohlensäure in das Blut, und 
zwar entspricht ein abgegebenes Quantum des einen Gases einem auf¬ 
genommenen Quantum des anderen Gases. 

In der Weiterverfolgung des Gedankens über Ursache und Wirkung 
glauben wir uns zu der Annahme berechtigt, dass die Kohlensäure die 
Dissoziabilität des Globins reguliere. 

Tritt die Kohlensäure aus den Geweben in das Blut über, so ent- 
reisst sie dem Eiweiss des Blutes das Alkali und tritt an das Globin 
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heran. Je weniger Alkali und je mehr Säure das Globin gebunden hat, 
um so geringer wird der Ausfluss von Sauerstoff aus dem Hämoglobin. 
Dieses ausgleichend wird im Plasma ein nur geringes Quantum Sauer¬ 
stoff durch die Kohlensäure in hoher Spannung gehalten. 

Verlässt in den Lungen die Kohlensäure das Blut, so zieht das 
Eiweiss die Alkalien des Blutes an sich. Je mehr Alkali und je weniger 
Säure das Globin enthält, um so mehr Sauerstoff kann das Hämoglobin 
aufnehmen bzw. abgeben. Oder kurz gesagt, das alkalische Globin öffnet 
dem Sauerstoffstrom die Tür des Hämoglobins, das saure Globin ver- 
schliesst die Tür. 

Die Anschauung über den inneren Vorgang der Atmung, zu welcher 
wir auf Grund früher festgestellter Tatsachen sowie unserer eigenen 
Beobachtungen gelangt sind, möchten wir folgenderraassen formulieren: 

Der Austausch der Gase zwischen Luft, Blut und Geweben geschieht 
nach den Gesetzen der Diffusion. Die Kohlensäure wandert selbständig 
von dem Orte höherer zum Orte niederer Spannung, bereitet dem Sauer¬ 
stoff ein steiles Diffusionsgefälle, und reguliert die Dissoziabilität des 
Hämoglobins mittelst der Alkalien des Blutes. 

Logischerweise sind die Gasspannungen der Gewebe den Spannungen 
der Gase des aus den Geweben fliessenden Blutes gleich zu setzen. 

Wir können mit unserer Theorie die Atmungsvorgänge bei den ver¬ 
schiedensten Zuständen, den normalen wie den krankhaft veränderten 
Atemtypus erklären. Wir werden in der Folge auf diese Theorie zurück¬ 
greifen und sehen, dass sie uns bei keiner Form veränderter Atmung im 
Stiche lässt. 

Mit diesem regelmässigen Ablauf physikalischer und chemischer 
Vorgänge im Blute glauben wir ferner eine einheitliche Erregung des 
Atemzentrums annehmen zu dürfen. Als Reizmittel für die Atmung gilt 
allgemein die Kohlensäure, und wo die Kohlensäure prozentisch herab¬ 
gesetzt ist (11), werden saure Stoffwechselprodukte infolge mangelhafter 
Oxydation als Reizmittel für das Atemzentrum angeführt. Porges, 
Leimdörfer und Markovici nehmen an, dass das Atemzentrum wegen 
seiner Säureempfindlichkeit in pathologischen Zuständen derart gereizt 
werde, dass eine Lungenventilation in höherem Grade erfolge, als für 
den Gaswechsel erforderlich sei. Den Zweck dieser grossen Lungen¬ 
ventilation sehen sie in der Ausschwemmung der C0 2 und der Herab¬ 
setzung der Azidität des Blutes zur Erhaltung seiner neutralen Reaktion. 
Den Sauerstoffurasatz lassen sie unberücksichtigt. Wir können uns mit 
dieser Auffassung nicht ganz einverstanden erklären. Unserer Meinung 
nach kommt es nicht darauf an, die C0 2 zur Herabsetzung der Azidität 
des Blutes abzuatmen, sondern C0 2 abzuatmen, damit 0 2 aufgenommen 
werden kann. Wenn der C0 2 -Spiegel aber niedrig steht, das Diffusions¬ 
gefälle nach aussen zu also gering ist, muss eben eine starke Füllung 
der Lunge mit Luft ein möglichst steiles Gefälle für die Kohlensäure 
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herstcllen, und die grosse Ausatmung möglichst viel C0 2 aus der Lunge 
entfernen. Dieselbe grosse Atmung schafft aber für die Sauerstoff¬ 
aufnahme die besten Bedingungen. Die entweichende C0 2 lässt 0 2 in 
das Blut übertreten, in dem Masse, wie sie selbst ausgeatmet wird. 
Der Endzweck der grossen Atmung liegt also in der Arterialisierung des 
Blutes. 

Welcher Reiz ist nun auf das Atemzentrum bei der Säurevergiftung 
— es handelt sich hier um den Diabetes mellitus — wirksam? Es 
kommen zwei Reizmittel in Frage, die Säure und der Sauerstoffmangel. 
Bei dem Versuch der forcierten Atmung ohne körperliche Arbeit werden 
wir sehen, dass grosse Atmung und herabgesetzter Sauerstoffumsatz in 
den Geweben in Beziehung zu setzen sind. Wir können demnach, 
falls eine ursächliche mangelhafte Oxydation in den Geweben besteht, 
eine grosse Atmung als Folge ansehen. Wenn der Mangel der Oxydationen, 
den wir, wie wir sehen werden, beim Diabetes mellitus tatsächlich in 
den Geweben vorfinden, eine Folge des mangelhaften C0 2 -Austausches 
ist, so können wir in ihm auch die Ursache für die grosse Lungen¬ 
ventilation erblicken. 

Nach unserer Anschauung wird das Atemzentrum nicht in erster 
Linie durch pathologische Säuren gereizt, damit durch Abatmung der 
COo die Azidität des Blutes herabgesetzt werde, sondern wir nehmen 
vielmehr an, dass durch die pathologischen Säuren der C0 2 -Austausch 
auf niedrigem Niveau gehalten wird, dass hierdurch eine innere Dyspnoe 
entsteht, die zur Verstärkung der Lungenventilation Anlass gibt, sowohl 
zur besseren Abgabe der C0 2 wie auch zur genügenden Aufnahme von 0 2 . 

Wenn Porges, Leimdörfer und Markoviei schreiben, die Säure¬ 
empfindlichkeit des Atemzentrums steigere in pathologischen Fällen die 
Lungenventilation weit über das Mass hinaus, welches für 0 2 -Zufuhr und 
C0 2 -Ausscheidung erforderlich wäre, so möchte nach unserer Meinung 
eine solche Atmung unzweckmässig sein, denn die Ausschwemmung der 
C0 2 ohne körperliche Arbeit, abgesehen von der Atmungsarbeit, bedingt 
für den Körper eine innere Dyspnoe, eine unzureichende 0 2 -Zufuhr zu 
den Geweben, welche auf die Dauer nicht ertragen werden kann. Um 
die Kohlensäure auf das flache Niveau abzuatmen, das sie beim Diabetes 
mellitus hat, würde schon eine ziemlich grosse Atmungssteigerung er¬ 
forderlich sein. Leider werden in der betreffenden Arbeit die Zahlen für 
die Ateragrösse nur bei 3 Patienten erwähnt, und diese sind nicht gerade 
stark erhöht, vielmehr wird die Atemmenge eines Patienten von Magnus- 
Le vy herangezogen. Diese ist wiederum für den Beweis schlecht geeignet, 
da die Gasanalyse nicht angeführt wird. Wir wollen nicht in Abrede 
stellen, dass die Atmung beim Diabetiker im vorgeschrittenen Stadium 
erhöht ist, nur haben wir nach unserem Zahlenmaterial die Ueberzeugung, 
dass die Atmung gerade genügt, um unter den vorliegenden Bedingungen 
den nötigsten Sauerstoff dem Blute zuzuführen. Eine über das zur 
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Arterialisierung erforderliche Mass gesteigerte Atmung haben wir nicht 
beobachtet. 

Gerade in den Fällen vergrösserter Atmung (Koma) müsste man 
Stoffe verschiedener Herkunft als Atemreizmittel annehmen; wir glauben, 
aller dieser hypothetischer Stoffe entraten zu können, wenn wir eine ein¬ 
heitliche Ursache für die Atmungserregung annehmen, und diese ist die 
Sauerstoffarmut in den nervös erregbaren Geweben des Atemzentrums. 
Dass diese allerdings mit Veränderung in der Alkaleszenz des Blutes 
Hand in Hand geht, steht auch mit unserer Annahme über die inneren 
Vorgänge bei der Atmung in bestem Einklang. 

Dass der Sauerstoffmangel bei der Reizung des Atemzentrums in 
Betracht kommt, wird in neueren Arbeiten verschiedentlich zum Ausdruck 
gebracht (12). 

Wie bei Atmung sauerstoffarmer oder auch kohlcnsäurereicher Luft 
der Sauerstoffmangel im Stoffwechsel als Atemreiz anzusehen ist, werden 
wir bei den Versuchen selbst zeigen. 

Bei der Ausführung der häraodynamischcn Untersuchungen hat unser 
physiologischer Chemiker, Herr Kehrer, mich treulich unterstützt, die 
zahlreichen gasanalytischen Untersuchungen sind von unserer Laborantin, 
Fräulein Hart mann, auf das gewissenhafteste ansgeführt. 

A. Atmung des gesunden Menschen. 

1 . Normale Atmung bei Ruhelage. 

Wir schon oben erwähnt, sind die Versuche morgens nüchtern bei 
möglichster Ruhelage der zu Untersuchenden ausgeführt. 

Verfolgen wir die Zahlenreihe des Durchschnittes auf Tabelle I, so 
sind 6420 ccm Luft in der Minute geatmet. Reduziert auf Trockenheit 
der Luft, 0° C und 760 mm Hg sowie auf das Kilogramm Körpergewicht 
umgerechnet, erhalten wir 90,78 ccm Luft. Die Analyse ergibt einen 
Gehalt von 3,42 pCt. C0 2 und einen Fehlbetrag von 4,25 pCt. 0 2 , somit 
eine C0 2 -Produktion pro Minute und pro Kilogramm von 3,10 ccm, und 
einen 0 2 -Verbrauch von 3,84 ccm. Mit dem Verhältnisse dieser beiden 
Zahlen zu einander (zugleich respiratorischer Quotient) ist ein quantitatives 
Mass für die oxydativen Prozesse im Körper gegeben. 

Um letztere genau verfolgen zu können, berechnen wir die Spannungen 
der Gase in den Alveolen. Wenn wir auch nicht mit absoluten Werten 
hier rechnen können, da die Spannungen im Verlaufe der In- und Ex¬ 
spiration sich dauernd ändern, so können wir doch mit der Zuntz- 
Loevyschen Methode einen Durchschnitt erhalten, nach welchem wir die 
Höhe der Spannungen beurteilen können. Für Kohlensäure schwanken 
die Spannungszahlen zwischen 30 und 40 mm Hg, für Sauerstoff zwischen 
100 und 110 mm Hg. Unsere Zahlen 34,5 und 107,0 sind gute Mittel¬ 
werte. Prüfen wir die Kolumnen für diese alveolaren Gasspannungen, 
so fällt auf, dass, je niedriger der Wert für C0 2 , desto höher derjenige 
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für 0 2 ist. Es sei dieses nur ein kurzer Hinweis, dass zwischen den 
Kohlensäure- und Sauerstoffspannungen Beziehungen bestehen, welche wir 
in der Form annehmen können, dass der C0 2 -Spannung von 34 mm Hg 
eine 0 2 -Spannung von etwa 107 mm Hg entspricht. Mit dem Sinken 
der C0 2 -Werte unter 34 stiegen die 0 2 -Werte über 107 an. Diese 
Spannungen können wir ungefähr denjenigen an die Seite stellen, mit 
welchen das arterielle Blut die Lungen verlässt. 

Was nun den Sackversuch anbelangt, so erhalten wir durch ihn ein 
annäherndes, vielleicht auch ziemlich genaues Bild für die Gasspannungen 
im venösen Herzblute, denn, nachdem die Lungen mit Stickstoff gewisser- 
massen durchgespült sind, reichern sich im kleinen Respirationssacke die 
Blutgase je nach ihren Spannungen an. Finden wir auch unter diesen 
Werten eine gewisse Gesetzmässigkeit, so möchte es berechtigt sein, 
diesen Versuch zu den klinischen Untersuchungsmethoden mit heranzu¬ 
ziehen. Wir können von vornherein nicht erwarten, mit ihm so eng be¬ 
grenzte Normalzahlen wie bei der Analyse der Exspirationsluft zu er¬ 
halten, da hier die Verhältnisse durch die Stickstoffatmung kompliziert 
werden, doch glauben wir, mit unseren Durchschnittszahlen 37,7 und 
40,2 mm Hg den normalen C0 2 - resp. 0 2 -Spannungen des venösen Blutes 
nahe zu kommen. Dass auch hier dieselbe Regelmässigkeit in den Be¬ 
ziehungen der verschiedenen Gasspannungen zu einander besteht, werden 
wir durch das Experiment wie durch Untersuchung am Kranken deut¬ 
licher kennen lernen, als es die Zahlen dieser Kolumnen zeigen. 

Kennt man die Gasspannungen des venösen Blutes, so lässt sich 
mittels der Bohrschen Dissoziationskurve die prozentige Sättigung des 
venösen Blutes mit Sauerstoff feststellen. Als Differenz der prozentigen 
Sättigung des arteriellen und venösen Blutes fanden wir im Durchschnitt 29. 
Unter Zuziehung des Wertes für die 0 2 -Kapazität erhalten wir den 0 2 - 
Gehalt in Volumenprozenten und finden, dass 100 ccm Blut im inter¬ 
mediären Stoffwechsel 5,83 ccm 0 2 (= D) verbrauchen. 

Das Blutminutenvolumen x ergibt sich aus derGleichung x:0 2 = 100:D, 
in welcher 0 2 die pro Minute eingeatmetc Sauerstoffmenge bedeutet. Das 
pro Kilogramm Körpergewicht berechnete Blutminutenvolumen beträgt 
im Durchschnitt .66,6 ccm. 

Vergleichen wir unsere Werte mit den Durchschnittszahlen von 
Plesch, so finden wir eine vollständige Kongruenz der Zahlenreihen. 
Die Hauptzahl, auf welche alle Untersuchungen hinzielen, ist der Wert 
des intermediären Sauerstoffverbrauches in 100 ccm Blut. Plesch findet 
als Durchschnitt von 5 Untersuchungen 5,77 ccm, was unserm Wert von 
5,83 ccm gleich ist. 

Als Kuriosum sei noch erwähnt, dass sowohl Plesch wie wir als 
Durchschnitt für das Blutminutenvolumen die Zahl 4359 ccm gefunden 
haben. 
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ROVER, 


Ta- 


Versuchs-Nr. || 

Name 

Alter ( 

i 

Gewicht 1 

Atemfrequenz 1 

Atemtiefe 

Atemmenge pro 
Minute 

Atemmengc re- ! 
duziert u. pro kg j 

ö 

I- 

cu 

. 4-> 
-U J- 

O £ 

q/3 

■S-g 

N 

O 

O 

0 2 in pCt. ver- i 
braucht ! 

C0 2 -Produktion 
pro Min. u. pro kg 
0 2 -Verbrauch 
pro Min. u. pro kg 

Respiratorischer 

Quotient 


1 

Sch., Beamter . . 

23 

73,0 

14,5 

470,1 

6817 

85,18 

3,43 

4,56 

2,92 : 3,88 

0,753 


2 

E. f Frl. 

21 

66,4 

14,5 

450,8 

6537 

89,67 

3,32 

4,18 

2,98: 3,75 

0,794 


3 

W.,Bademstr. . . 

27 

64,5 

14,0 

554,1 

7757 

109,50 

3,44 

4,00 

3,76 : 4,38 

0,859 


4 

S.,Hausdiener . . 

33 

60,2 

12,5 

584,4 

7457 

112,70 

3,06 

4,17 

3,45 : 4,70 

0,733 


5 

Str., Herr. 

22 

58,0 

12,5 

547,4 

6295 

98,93 

3,90 

4,43 

3,86 : 4,38 

0,880 


6 

H., stud. med. . . 

19 

67,5 

* 9,0 

656,6 

5909 

83,53 

3,77 

4,48 

3,15:3,74 

0,840 


7 

D., Dr. med. . . 

37 

71,0 

11,0 

469.1 

5160 

67,92 

3,54 

4,83 

2,40 : 3,28 

0,733 


8 

B., Frl. 

24 

50,0 

14,0 

357,1 

5000 

93,90 

3,30 

3,97 

3,10:3,73 

0.832 


9 

H., Herr. 

56 

84,0 

14,0 

528,6 

7400 

82,00 

2,72 

3,56 

2,23 : 2,92 

0,762 


10 

R., Dr. med. . . 

36 

65,0 

11,5 

511,0 

5877 

84,52 

3,70 

4,33 

3,13: 3,66 

0,854 


Durchschnitt 

30 

[66,0 

12,6 

512,9 | 

6420 | 

90,78 

| 3,42 

4,25; 

3,10:3,84 

0,804 



Dass unsere Durchschnittswerte in ihrer Gesamtheit nicht ein kon¬ 
struiertes Bild geben, sondern in der Tat einer Untersuchung entsprechen, 
zeigt die völlige Uebereinstimmung mit Untersuchung 10, welche einen 
Selbstversuch darstellt. 

Aus dem Gesagten geht hervor, dass die hämodynamischen Unter¬ 
suchungen, so wie Plesch sie zusammengestellt und vervollständigt hat, 
eine brauchbare klinische Untersuchungsmethode darstellen. Man ver¬ 
lange nicht, dass die Gasspannungen bis auf Zehntel Millimeter mit den 
wirklichen Werten übereinstimmen, oder dass das Blutminutenvolurnen 
bis auf einige Kubikzentimeter genau angegeben wird. Das ist auch 
nicht nötig, doch kann es oft von Vorteil sein, Annäherungswerte be¬ 
stimmen zu können. 


2. Forcierte Atmung. 

Bei der forcierten Atmung vergrössert sich der alveolare Luftraum. 
Das die Lunge passierende Blut kann die Kohlensäure leichter abgeben, 
da für diese das Diffusionsgefälle bei starker Ventilation grösser ist. 
Es wird in der Zeiteinheit mehr C0 2 abgegeben, die Spannung der C0 2 
in der Alveolarluft nimmt jedoch nicht zu, sondern sinkt wegen der 
Vergrösserung des Alveolenraumes und des beschleunigten Luftwechsels 
beträchtlich ab. Das Blut verlässt somit die Lungen mit sehr geringem 
Kohlensäuregehalt. 

Durch die vergrösserte C0 2 -Abgabe kann ein grösseres Quantum 
Sauerstoff bei vermehrtem Diffusionsgefälle im Lungenblute aufgenommen 
werden. Wenn auch das Hämoglobin nicht mehr Sauerstoff als bis zur 
Sättigung aufnehmen kann, so besteht doch in der Art der Sättigung 
der Unterschied, dass das Blut bei gewöhnlicher Atmung sich mit einem 
Gasgemisch von 34 mm Hg Kohlensäure- und 107 mm Hg Sauerstoff¬ 
spannung sättigt, bei starker Lungenventilation dagegen eine Alveolarluft 
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belle I. 



Gasspannung in mm Hg 


Prozentige 
0 2 -Sättigung 

0 2 -Gehalt d. Blutes 
in Volumen-pCt. 

i 

fl 

-S g 

. 

a ^ 

® o 

in den im Respi- 

Alveolen rationssack 

C0 2 | 0 2 co 2 | 0 2 

Sauerstoff 

Kapazität 

arteriell 

GO 

:o 

a 

4> 

> 

Differenz 

arteriell 

venös 

Differenz 

.2 S 

5S £ 

• o 

'S ► 

m 

1 ? 

3 £ 
rr o 

PQ > 


34,8 

103,2 47,2 

40,7 

18,89 

98 

65 

33 

18,51 

12,28 

6,23 

4550 

62,3 


34.2 

105,6 40,5 

41,9 

18,17 

98 

70 

28 

17,80 

12,72 

5,08 

5000 

73,8 


33,0 

112,3 40,9 

45,8 

21,88 

'98 

73 

25 

21,44 

15,97 

5,47 

5165 

80,1 


28,5 

109,9 41,9 

45,1 

21,00 

98 

72 

26 

20,58 

15,12 

5,46 

5185 

86,1 


44,6 

106,6 37,6 

38,2 

22,09 

98 

67 

31 

21,65 

14,80 

6,85 

3711 

64,0 


33,8 

107,9 33,6 

35,8 

20,05 

98 

65 

33 

19,65 

13,03 

6,62 

3818 

56,6 


36,2 

101,2 32,8 

39,8 

21,82 

98 

70 

28 

21,38 

15,27 

6,11 

3812 

53,7 


38,5 

102,5 34,2 

37,8 

17,18 

98 

67 

31 

16,83 

11,53 

5,30 

3500 

70,0 


26,2 

114,6 31,3 

38,6 

18,60 

98 

70 

28 

18,23 

13,02 

5,21 

4707 

56,0 


36,0 

106,0 37,6 

39,7 

19,80 

98 

69 

29 

19,41 

13,66 

5,75 

4143 

63,7 


34,5 | 

CO 

o 

40,2 

l 19,93 

98 | 

69 | 

29 

19,55 

13,72 

5,83 

4359 | 

66,6 


zur Verfügung steht, die prozentisch weniger C0 2 und mehr 0 2 enthält. 
Die vollständige Sättigung des Blutes geschieht somit durch Aufnahme 
eines grösseren Quantums Sauerstoff, selbst wenn wir die 0 2 -Spannung 
des arteriellen Blutes bei normaler und forcierter Atmung gleich setzen 
wollten. Das alkalische Globin hat den SauerstofFspeicher gewisser- 
massen von Grund auf mit Sauerstoff gefüllt. 

Das Blut fliesst mit hohem Sauerstoff- und geringem Kohlensäure¬ 
gehalt den Geweben zu. Hier findet sich nach der Zeit eines halben 
Kreislaufes noch der normale Kohlensäurestand, das Gefälle der C0 2 
zum Blute ist ausserordentlich steil, es wird mehr als in der Norm ab¬ 
gegeben, so dass der C0 2 -Spiegel in den Geweben zu sinken beginnt. 
Damit sinkt die Spannung des Sauerstoffs in den Geweben, während sie 
im Blute noch besonders hoch getrieben wird. Die Folge ist ein abun¬ 
danter Uebergang von Sauerstoff auf die Gewebe. Da hier mehr Sauer¬ 
stoff zur Verfügung steht als zur Oxydation nötig ist, hält sich die 0 2 - 
Spannung hoch. Das Blut fliesst folglich mit erhöhter 0 2 - und ver¬ 
minderter C0 2 -Spannung der Lunge wieder zu. 

Im Weiterverlauf forcierter Atmung sinkt der C0 2 -Spiegel in den 
Geweben immer mehr, die Kohlensäure wird gewissermassen ausge- 
schwemrat, die 0 2 -Spannung dagegen steigt in den Geweben. Die weitere 
Folge ist ein maximaler C0 2 -Tiefstand und 0 2 -Hochstand im venösen 
Blute. Hierdurch ist in den Lungen das Diffusionsgefälle für beide Gase, 
sowohl zur C0 2 -Abgabe wie auch zur 0 2 -Aufnahme, ungeeignet geworden, 
die Gase können nur in flachem Strome vom Blut abgegeben und auf¬ 
genommen werden. Es muss deshalb zum Austausch genügender Mengen 
•beider Gase die Blutgeschwindigkeit steigen. Diese vermag den pro¬ 
zentischen Mangel des Gaswechsels nicht nur auszugleichen, sondern 
sogar die Bedingungen für vermehrten Gasaustausch herzustellen. Aus 
den Zahlen der Tabelle II lässt sich alles dieses genau ablesen. Wir 
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ROVER, 


T a - 


Selbst versuch 

Atemfrequenz 

Atemtiefe 

Ate mm enge 
beobachtet 

Atemmenge re¬ 
duziert. auf 0° C., 
Trockenheit n. 
760 mni Hg. 

Ej 

spirat 

lu 

C0 2 - 

pCt. 

i- 

ions- 

ft 

o 2 - 

pCt. 

C0 2 -Produktion 
pro kg u. Min. 
in ccm 
Ölverbrauch 
pro kg u. Min. 
in ccm 

Respirator. 

Quotient 


Normale Atmung. 

11,5 

511 

5877 

5494 

3,70 

4.33 

3,13 : 3,66 

0,854 


Forcierte Atmung, 1. Minute 

19,0 

1563 

29700 

27760 

2,59 

1,61 

11,06:6,87 

1,609 


2. 

26,0 

1556 

31000 

28970 

2,35 

1,47 

10,45 : 6,55 

1,595 


1 l £ * 

21,0 

1452 

30500 

28505 

2,33 

1,46 

10,24 : 6,40 

1,599 


rs 4. v 

22,0 

1277 

28100 

26260 

2,09 

1,83 

8,44 ; 7,39 

1,141 


* V ü. v 

22,6 

1122 

24700 

23080 

1,93 

1,86 

6,86:6,61 

1,039 



erkennen den Tiefstand der Kohlensäure im arteriellen Blute, welchem 
eine besonders hohe SauerstofTspannung entspricht. Bedenken wir, dass 
die Inspirationsluft 150 mm Hg Sauerstoffspannung hat und dass die 
Spannung der Durchschnittsalveolenluft nur auf 135 mm Hg absinkt, so 
wird es klar, dass es prozentisch nur einer geringen Zufuhr bedurfte, 
um das Blut vollends zu sättigen. Schon hieraus lässt sich schliessen, 
dass das venöse Blut sehr sauerstoffreich sein muss, was ja durch den 
Sackversuch bestätigt wird. 

In schöner Weise kommen in diesem Versuche die Beziehungen der 
C0 2 - und 0 2 -Spannungen zu einander zur Geltung, sowohl im arteriellen 
wie im venösen Blute. Ferner sehen wir, wie die Dyspnoe der äusseren 
wie der inneren Atmung durch das vergrösserte Blutminutenvolumen 
ausgeglichen wird. Auffällig sind die hohen Werte für C0 2 -Produktion 
und 0 2 -Verbrauch. Wir müssen richtiger von C0 2 -Ausschwemmung 
sprechen, denn neu produziert werden diese Mengen Kohlensäure nicht, 
sobald der Körper ruhig liegt und nur stark atmet, sie gehörten gewisser« 
massen zum eisernen Bestände des Blutes und der Gewebe. Der respi¬ 
ratorische Quotient bei einer echten Arbeitspolypnoe ist nicht grösser als 1. 

Die grossen SauerstofTzahlen bekunden allerdings, dass eine Arbeits¬ 
leistung vorliegt. Diese wird auch von der gesamten Atmungsmuskulatur 
ausgeführt, und wir müssen annehmen, dass die geleistete Arbeit nicht 
klein ist, nur kommt uns die Inanspruchnahme der Muskeln nicht so 
sehr zum Bewusstsein, da diese Muskelgruppe sich in einem dauernden 
Training befindet. Da auch die Herzarbeit vergrössert ist, möchten wir 
vielmehr die Zahlen des 0 2 -Verbrauches für zu klein erachten und von 
einem Sauerstoffmangel, von einer echten Dyspnoe der äusseren wie 
inneren Atmung sprechen, so paradox es auch erscheinen mag. 

Nach der forcierten Atmung tritt eine kurze Zeit von Apnoe ein. 
Wie lässt sich diese mit der soeben angeführten Dyspnoe vereinen? In 
der Atempause fällt der Sauerstoffbedarf für Muskelarbeit fort. Die Ge¬ 
webe und das venöse Blut sind mit 0 2 überladen, die Oxydation in den 
Geweben kann ihren ruhigen Fortgang nehmen, da die produzierte C0 2 
auf den immer noch abnorm vertieften C0 2 -Stand des Blutes abiliessen 
kann, obgleich dieses Blut seine C0 2 beim Durchfluss durch die Lunge 
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belle II. 



Alveolare 

Spannung 

C0 2 0 2 

Spannung 
im Re- 

Prozent. (^-Sät¬ 
tigung im Blute 

Gehalt des Blutes 
an 0 2 in Volumen-pCt. 

Blut-Minuten- 

spiratit 

C0 2 

)Dssack 

o 2 

rt Ö 

«1 

:o 

a 

0 

> 

Dif¬ 

ferenz 

ar¬ 

teriell 

venös 

Dif¬ 

ferenz 

voiumen 

total 

in ccm 

pro kg 


36,0 

106.0 

37,6 

39,7 

98 

69 

29 

19,41 

13,66 

5,75 

4143 

63,7 


20,2 

136,3 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


18,3 

137,3 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


18,3 

137,4 

— 


— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


16,7 

134,2 

— 


— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


15,7 

133,7 

20,9 

| 49,8 

98 

85 

13 

19,41 

16,83 

2,58 

16680 

256,6 


beibehalten hat, abgesehen von dem Quantum, das zur C0 2 -Anreicherung 
der stagnierenden Lungenluft diente. Erst dann, wenn die C0 2 im Blute 
eine solche Höhe erreicht hat, dass kein Gefälle mehr vom Gewebe zum 
Blute besteht, wenn mittlerweile auch der Sauerstoff soweit verbraucht 
ist, dass die vermehrte C0 2 im Blute ihn nicht über das 0 2 -Niveau der 
Gewebe hochspannen kann, erst dann tritt ein Mangel im 0 2 -Umsatz ein 
und damit eine Reizung für das Atemzentrum. 

Zu ähnlichem Resultat gelangt auch Weil mit seiner C0 2 -Atmung 
nach forcierter Atmung. 

Wir haben uns nicht auf diesen einen Versuch beschränkt, ein zweiter 
Versuch, zu dem sich unser Chemiker hergegeben hat, bestätigt unsere 
Resultate. Um nicht zu viele Zahlen zu geben, lassen wir nur die 
Atmungszahlen, die Gasspannungen, sowie C0 2 - und 0 2 -Werte folgen. 


Tabelle III. 


Herr K. 

Forcierte Atmung 

Atemfrequenz! 

1 

Atemtiefe 

Atemmenge 

beobachtet 

Atemmenge 

reduziert 

Ei 

spiral 

lu 

C0 2 - 

pCt. 

;ions- 

ft 

0 ,- 

pCt. 

c i .2 

.2 39 *g39 

32 § 2 

2 3 © 3 

*7 M 

0 2 £2 

O ja. 0 . 

Respirator. 

Quotient 

Alveoläre 
Spannung 
im mm Hg 
C0 2 | 0 2 

Nach 1 Minute 

14 

I 1930 

27000 

25230 

3,03 

2,23 

9,57 : 7,03 

1,360 

23,2 

131,6 

„ 3 Minuten 

15 

1807 

| 29000 

27100 

2,78 

2,00 

9,43 : 6,77 

1,393 

20,2 

126,4 

, 4 „ 

15 

1620 

26000 

24300 

2,89 

2,07 

8,79 : 6,28 

1,398 

22,5 

132,7 

. 5 „ 

16 

1460 

25000 

23360 

2,69 

2,00 

7,87 :5,84 

1,347 

21,2 

133,3 

, 6 . 

16 

1687 

27000 

25230 

2,34 

1,77 

7,40 : 5.58 

1,375 

18,2 

135,1 


Zu der Arbeitsvermehrung des Herzens möchten wir noch bemerken, 
dass durch den Reiz, welchen die starke Ventilation auf die Endigungen 
der Vagusfasern ausübt, das Herz nicht schneller schlägt, sondern mit 
einem vergrösserten Schlagvolumen arbeitet. 

3. Atmung bei Arbeit, 
a) Bei körperlicher Arbeit. 

Die Resultate bezüglich der alveolären 0 2 - und C0 2 -Spannungen 
stimmen im wesentlichen mit denen von Haldane und denen von 
Hough (13) überein. Wir können die Untersuchungen mit der Aus¬ 
führung des Sackversuches ergänzen. 
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Ta¬ 



Atemfrequenz 

Atem- 

tiefe 

Atem¬ 

menge 

re¬ 

duziert 

30 

ft 

O 

£■8 
Je* a 
O o 
ü *43 

0 2 - Verbrauch 
in pCt. 

C0 2 -Produk¬ 
tion pro Min. 
u. kg 

0 2 -Verb rauch 
proMin.u.kg 

Respirator. 

Quotient 

I. 

Ruhe. 

11,5 

511,6 

5494 

3,70 

4,33 

3,13: 3,66 

0,854 


Arbeit. 

26,0 

593,5 

14395 

5,00 

5,33 

11,07 : 11,80 

0,938 

II. 

Ruhe. 

20,0 

710,0 

13260 

2,29 

2,35 

3,80: 3,89 

0,975 


Arbeit. 

20,0 

2600,0 

48150 

4,78 

5,30 

28,76:31,90 

0,902 

III. 

Ruhe. 

— 

— 

— 

— 

— 

— — 

— 


Arbeit. 

— 

— 

— 

— 

— 

— — 

— 

IV. 

Ruho. 

— 

— 

— 

— 

— 

— — 

— 


Arbeit. 

— 

— 

— 

— 

— 

— — 

— 


in der Tabelle IV bringen wir 2 vollständige Versuche, ausserdem 
2 Sackversuche vor und während der Arbeit im Ruderapparat, und zwar 
beziehen sich die Zahlen der Arbeitsreihe auf die 5. Minute, nachdem 
4 Minuten angestrengter Ruderarbeit vorausgegangen sind. Der Sack¬ 
versuch wurde unmittelbar an die Tätigkeit angeschlossen, indem durch 
einen Dreiwegehahn die Atmung zur Gasuhr und den Gasbüretten ab¬ 
geschlossen und die Verbindung mit dem Respirationssacke hergestellt 
war. So lag zwischen Arbeit und Sackversuch ein Zeitintervall von 
höchstens einer Sekunde. Es sei hier bemerkt, dass unsere sämtlichen 
Untersuchungen in der Weise ausgeführt wurden, dass der Sackversuch 
mittels Drehung des Dreiwegehahnes unmittelbar an die Atmung in die 
Gasuhr angeschlossen wurde. 

Verfolgen wir die Zahlen der Tabelle IV, so ergibt sich neben der 
Vcrgrösserung der Lungenventilation ein Ansteigen der Prozentzahlen für 
Sauerstoffverbrauch und Kohlensäureproduktion, das Mass der Oxydationen 
im Körper ist mächtig angewachsen, Zähler und Nenner des respirato¬ 
rischen Quotienten (umgerechnet pro Minute und pro Kilogramm Körper¬ 
gewicht) übersteigen das 4 und 7 fache des Ruheversuches. Der respi¬ 
ratorische Quotient bleibt unter 1. 

Die C0 2 - und 0 2 -Spannungen der Luft in den Alveolen wie im 
Respirationssacke zeigen auf das schönste die entgegengesetzten Bewe¬ 
gungen im Steigen und Fallen. Von besonderem Interesse bei diesen 
Versuchen ist die Sättigung des venösen Blutes mit Sauerstoff, es ergibt 
sich in sämtlichen Beispielen eine 0 2 -Ausnutzung beim Uebergange vom 
arteriellen zum venösen Blute in einer Höhe, wie wir sie in der Ruhe 
niemals beobachtet haben. Trotz dieser gesteigerten Ausnutzung ist das 
Blutminutenvolumen nicht unbeträchtlich erhöht. 

Bei der Kritik dieser Zahlen und bei ihrer Vergleichung mit den 
Werten bei forcierter Atmung müssen wir davon ausgehen, dass bei 
beiden Versuchsarten die Verschiebung der Gasspannungen zu einander 
nicht durch dieselbe Ursache bewirkt wird. Während wir bei der for¬ 
cierten Atmung durch willkürliche Lungenventilation, also durch einen 
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belle IV. 



Alveoläre 

Spannung 
im Respi- 

Prozen tige 

0 2 - Sättigung 

0 2 -Gehalt des Blutes 
in Volumen -pCt. 

Blut-Minuten- 

opa 

co 2 

□ Illing 

0 2 

ration 

C0 2 

ssack 

o 2 

ar¬ 

teriell 

.. 

venös 

Dif¬ 

ferenz 

ar¬ 

teriell 

venös 

Dif¬ 

ferenz 

VOIUI 

total 

nen 

pro kg 


36,0 

106,0 

37,6 

39,7 

98 

69 

29 

19,41 

13,66 

5,75 

4143 

63,7 


46,2 

98,6 

44,4 

25,3 

98 

37 

61 

19,41 

7,33 

12,08 

6351 

97,7 


20,2 

128,0 

29,1 

44,0 

98 

76 

22 

19,04 

14,76 

4,28 

7290 

91,1 


35,9 

109,0 

44,4 

29,1 

98 

46 

52 

19,04 

8,94 

10,10 

25260 

315,8 


— 

— 

37,0 

41,6 

98 

70 

28 

— 

— 

— 

— 

— 


— 

— 

45,5 

27,4 

98 

42 

56 

— 

— 

— 

— 

— ' 


— 

— 

39,1 

31,6 

98 

53 

45 

— 

— 

— 

— 

— 


— 

— 

47,3 

25,6 

98 

37 

61 

— 

— 

— 

— 

— 


absolut unphysiologischen Vorgang, die Kohlensäure ausgeschwemmt 
haben und infolge davon einen prozentisch mangelhaften Sauerstoffumsatz 
erhielten, haben wir es bei der Arbeit mit einem physiologischen Vor¬ 
gänge zu tun, der im Gegensatz zu obigem lange Zeit hindurch andauern 
kann. Die Ursache der Atmungsveränderung liegt eben in der bei der 
Arbeit notwendigen Steigerung des Sauerstoffverbrauches in den Ge¬ 
weben. Die hiermit parallel gehende Steigerung der Kohlensäurepro¬ 
duktion begünstigt dann ihrerseits den vermehrten Austausch der Gase 
in den Geweben und in der Lunge. An beiden Orten sorgt sie für ein 
steiles 0 2 -Diffusionsgefälle und schafft für das Hämoglobin die Bedin¬ 
gungen eines reichlichen Ein- und Ausfliessens des Sauerstoffes. 

Wird in den Geweben viel Sauerstoff verbraucht, so fliesst das Blut 
mit geringem 0 2 - und grossem G0 2 -Gehalte zu den Lungen ab. Die 
Spannungen der venösen Blutgase ergeben sich ohne weiteres, nämlich 
hohe C0 2 -, niedrige 0 2 -Spannung. Auch die alveolären Spannungen 
lassen sich hieraus vermuten, nämlich trotz starker Lungenventilation 
gegen die Norm erhöhte C0 2 -Spannung und stark erniedrigte 0 2 -Spannung, 
müssen doch von dem 150 mm Hg gespannten Sauerstoff der Atmo¬ 
sphäre grosse Mengen 0 2 zur vollständigen Sättigung des Blutes in den 
Lungen angenommen werden. Es muss demnach einer hohen Kohlen¬ 
säurespannung in den Alveolen eine niedrige Sauerstoffspannung gegen¬ 
über stehen. Sobald die 0 2 -Spannung in den Alveolen ca. 100 mm Hg 
beträgt, wissen wir, dass auch das Blut hierselbst maximal gesättigt ist. 
Es bestehen also Beziehungen zwischen den Spannungen der Luft im 
Respirationssack und der Alveolenluft, und diese Beziehungen geben uns 
eine Kontrolle an die Hand über die Zuverlässigkeit der gefundenen Werte. 

Finden wir, dass bei einer Versuchsperson die alveolären Spannungen 
an verschiedenen Tagen differieren, was genau so der Fall ist, wie die 
Verschiedenheit in der Atemfrequenz und Atemtiefe, so können wir auch 
variabele Spannungen der Gase im Respirationssacke bzw. im venösen 
Blute annehmen. Hiermit ändert sich weiter auch die Sauerstoffaus¬ 
nützung und das Blutrainutenvolumen an verschiedenen Tagen bzw. Stunden. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 77. Bd. H. 3 u 4. 
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Die Veränderlichkeit des intermediären Sauerstoffverbrauches ist ein 
Regulationsmittel, dessen sich der Organismus in gleicher Weise bedient 
wie der Blutbeschleunigung und Atemvermehrung. So konnten wir in 
einem Versuche feststellen, dass eine 2 Minuten lange Erholung nach 
einer 4 Minuten-Arbeit im Ruderapparat die Gasspannungen im venösen 
Blute auf fast normale Ruhewerte zurückgehen liess. 

In vielen Fällen können wir annehmen, dass der variable innere 
Sauerstoffverbrauch sogar das erste Regulationsmittel ist. Wie dieses bei 
der Verdauungsarbeit zutrifft, werden wir in der nächsten Besprechung 
sehen, zuvor sei noch auf eine Beobachtung hingewiesen, welche gerade 
in diesem Arbeitsversuche besonders deutlich zu machen war. 

Vergleichen wir die Ruhezahlen der Versuche 1 und 2 miteinander, 
so finden wir trotz annähernd gleicher Oxydationsgrösse (3,13 : 3,66 und 
3,80: 3,89) eine grosse Differenz in den Prozentzahlen der Exspirations¬ 
luft bezüglich der C0 2 -Produktion und des 0 2 -Verbrauches. Da diese 
Werte im Versuch 2 erheblich niedriger liegen als bei 1, müssen die 
Atemmengen eben bedeutend grösser als bei 1 sein. Ferner sind die 
C0 2 -Spannungen im arteriellen und venösen Blute niedrig, die 0 2 -Span- 
nungen abnorm hoch. Dieses bedeutet einen in den Lungen wie in den 
Geweben prozentisch herabgesetzten Gasaustausch, und zwar finden wir 
diese Herabsetzung in der Oxydationskraft auch bei der Arbeit. Das 
Kompensationsmittel ist die Erhöhung des Blutminutenvolumens und der 
Atmung. Geradezu enorme Luftmengen müssen die Lungen passieren, 
da nur relativ wenig Sauerstoff von dem Lungenblute aufgenommen wird 

Die absolute Oxydationsgrösse muss zur Erzielung einer bestimmten 
Kraftleistung verhältnismässig hoch sein (28,76 : 31,90), da die Kompen¬ 
sationsmittel für sich selbst schon ein nicht geringes Quantum Sauerstoff 
beanspruchen. Wir können hieraus folgern, dass Leute mit herabgesetzter 
Oxydationskraft zu länger dauernden Kraftleistungen ungeeignet sind. 

Fragen wir uns nun, wie die Verschiedenheit in der Oxydation bei 
1 und 2 (es sind beides gesunde Männer von fast gleichem Alter) zu 
erklären ist, so gibt uns die Alkalinität des Blutes genügend Aufschluss, 
1 hat schwach alkalischen Urin, 2 stark sauren. 1 ist reich an Alka¬ 
lien im Blute, 2 weniger reich, es mangelt an Alkalien zur Aufnahme 
der von den Geweben produzierten Kohlensäure. So schon erklärt sich 
der flache Strom im Austausch der Gase bei 2, andrerseits die Intensität 
der Oxydationen bei 1. 

Bemerkt sei, dass Verfasser Sportsleute mit schwach alkalischem 
Urin bekannt sind, unter ihnen eine Meisterschaftsschwdmmerin von 
Europa. Es wäre interessant, in ausgedehnterer Weise bei solchen Leuten 
die Harnreaktion festzustellen. Wahrscheinlich besteht auch ein Zu¬ 
sammenhang zwischen der vegetarischen Lebensweise mancher Sports¬ 
leute und deren Leistungen im Dauermarsch. Diese Menschen verfügen 
reichlich über Alkalien im Blute und sind somit in der Lage, rationell 
und sparsam die Lungenluft zu verwerten. 
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b) Atmung während der Verdauung. 

Bei der Verdauung ist der Bestimmungsort für das grössere Sauer¬ 
stoffquantum in die Bauchorgane verlegt. Im übrigen müssen wir bei 
den Verdauungsversuchen dieselben Verhältnisse in den Gasspannungen 
und der 0 2 -Ausnutzung finden wie bei körperlicher Arbeit. Besonders 
schön zeigt auf Tabelle V Versuch I die Wechselbeziehungen der al¬ 
veolären Gasspannungen zueinander. Bei II ist der ganze Versuch durch¬ 
geführt. Hier zeigt sich auch im Sackversuch die vermehrte O a -Aus- 
nutzung während der Verdauung, während das Blutminutenvolumen nicht 
nur nicht vergrössert, sondern vermindert ist. Für die Zweckmässigkeit 
der Blutverlangsamung Hessen sich mehrere Gründe anführen: 

1. Das Blut kann ausgiebiger die Gase in den Geweben austauschen. 

2. Das Blut ist während der Verdauung vermehrt und konsistenter 
durch die Leukozytenvermehrung um ca. 30 pCt. und durch den C0 2 - 
Reichtum. Hierdurch ist beim Fliessen des Blutes die innere Reibung 
und somit bei gleicher Geschwindigkeit auch Blutdruck und Herzarbeit 
vermehrt. Ein vermindertes Blutminutenvolumen bedeutet aber (^-Er¬ 
sparnis für das Herz. 

Dass das Blut bei der Verdauung nicht dieselbe Geschwindigkeit 
hat wie bei körperlicher Arbeit, geht schon daraus hervor, dass eine ver- 
grösserte Atmung und die Muskelkontraktionen der Rumpf- und Extre¬ 
mitätenmuskeln als Hilfsmittel zur Beschleunigung des Blutstromes nicht 
oder kaum nennenswert in Betracht kommt. 

Wir neigen demnach der Ansicht zu, dass die absolute Oxydations¬ 
grösse in den Geweben nur durch vermehrte 0 2 -Ausnutzung daselbst zu 
stände kommt. 

4. Atmung sauerstoffarmer Luft. 

Der Versuch wurde so angestellt, dass aus einer Bombe unter 
Zwischenschaltung eines Respirationssackes eine Luft von 10,60 pCt. 
0 2 -Gehalt 5 Minuten lang geatmet wurde. Die Exspirationsluft wurde 
quantitativ wie qualitativ für jede einzelne Minute bestimmt, indem nach 
jeder Minute die Menge von der Gasuhr abgelesen und eine Durchschnitts¬ 
luftprobe für jede Minute in verschiedene Büretten entnommen wurde. 

Unter 5 Untersuchungen sind 3 Selbstversuche, welch 7 letztere an 
verschiedenen Tagen für das pro Kilogramm Körpergewicht ausgerechnete 
Blutrainutenvolumen die Werte 56,7 ccm, 59,5 und 62,4 ccm ergaben. 
Die Tabelle VI gibt den mittleren Versuch während der 5. Minute wieder, 
nachdem 4 Minuten sauerstoffarme Luft geatmet ist. 

Wir haben bei dieser Versuchsanordnung ähnliche Verhältnisse wie 
bei der forcierten Atmung, nur wird die starke Lungenventilation nicht 
willkürlich durchgeführt, sondern sie erfolgt auf den Reiz des Atemzen¬ 
trums durch Sauerstoffmangel. Dass der 0 2 -Mangel tatsächlich als Reiz 
zu gelten hat, geht aus diesen Versuchen hervor. Wir müssen uns ent¬ 
schieden der Meinung von Dohmen und Pflüger (14) und einer grossen 
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Atemfrequenz 

Atem¬ 

tiefe 

Atemroenge 

reduziert 

ja 

9 . 

o O 
*+ CU 
CU 

«.2 

o 

o 

0 2 -Verbrauch 
in pCt; 

1 rQ hß 

j* a o 

9 m 2 * 

•öS M S => 

s 8 - -e d 

On p« . o ZI 
V. a 3 1» 33 

O o • O 

Respirator- 

Quotient 

I. 

Nüchtern. 

12 

583,3 

6585 

3,08 

3,53 

3,07 : 3,52 

0,873 


Nach dem 2. Frühstück . 

14 

578,6 | 

7613 

3,60 

l 4,03 

4,15:4,65 

0,893 


s / 4 Stunde nach Mittag . . 

13 

523,1 

6391 

4,42 

4,90 

4,28 : 4,74 

0,903 

II. 

Selbstvers. v. d. Frühstück 

8 

700,0 

5086 

3,56 

4,62 

2,78 : 3,60 

0,770 


Nach dem Frühstück . . . 

9 

746,6 

6098 

3,65 | 

4,83 

3,42 : 4,53 

0,756 


Zahl späterer Autoren (15) anschliessen, welche durch ihre Versuche den 
Sauerstoffmangel als Atemreiz nachzuweisen suchten. Die Kohlensäure 
kommt bei unseren Versuchen nicht in Betracht, dagegen könnten saure 
Stoffwechselprodukte gebildet werden und als Atemreiz wirken. Berück¬ 
sichtigt man aber, dass nach der Zeit eines halben Kreislaufes von Be¬ 
ginn der Atmung 0 2 -armer Luft sofort die grosse Atmung einsetzt, so 
dass bereits in der 1. Minute eine Atemmenge von 21,3 Liter verbraucht 
wurde, so erscheint es doch unwahrscheinlich, dass der Atemreiz erst 
auf dem Umwege über die Bildung von Oxalsäure, Milchsäure oder 
anderen Säuren zu stände kommen sollte. Rechnen wir die Zeit eines 
halben Kreislaufes zu etwa 20—25 Sekunden, in welchen noch normal 
geatmet wird, so ist schon auf die folgenden 35—40 Sekunden der 
1. Minute die Steigerung der Atemmenge von 6 auf 21 Liter pro Minute 
zu beziehen. Auch in diesen Sekunden ist während der Zeit der 2. Hälfte 
des 1. Kreislaufes das Atemzentrum von einem Blut versorgt, das nur 
sauerstoffärmer, aber nicht säure vergiftet war. In den folgenden Minuten 
betrug die Atemmenge 24—25 Liter. 

Da das zu arterialisierende Blut bei Abgabe seiner Kohlensäure in 
der Lunge seine Alkalinität steigert, wird das Hämoglobin befähigt, bis 
zu einer bestimmten Spannung relativ reichlicher Sauerstoff aufzunehmen, 
als ein Blut mit höherer C0 2 -Spannung. Obgleich die Sättigung des 
Blutes mit einer 10,60proz. 0 2 -Verdünnung gegen die Norm herabgesetzt 
ist, enthält das Blut doch relativ viel Sauerstoff. Die 0 2 -Spannung der 
lnspirationsluft beträgt 80,5 mm Hg, die der Alveolenluft im Durch¬ 
schnitt 64—67 mm Hg. 

Die 0 2 -Ausnutzung im intermediären Stoffwechsel ist überraschend 
gross. Dieses ist folgendermassen zu erklären: 

Wie bei forcierter Atmung atmosphärischer Luft, so muss auch bei 
Atmung sauerstoffarmer Luft die Kohlensäure ausgeschwemmt werden, 
wodurch der Sauerstoffstand des venösen Blutes bis dicht unter das ar¬ 
terielle Niveau ansteigt. Da wegen der niedrigen 0 2 -Spannung der In¬ 
spirationsluft (80,5 mm Hg) schon das arterielle Niveau nicht höher als 
66,3 mm Hg liegt, muss naturgemäss auch der 0 2 -Stand des venösen 
Blutes niedrig liegen, je nach Mass des C0 2 -Uebertrittes in das Blut. 
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Alveoläre 

Spannung 
im Respi- 

Prozentige 

0 2 -Sättigung 

0 2 -Gehalt des Blutes 
in Volumen-pCt. 

Blut-Minuten- 

opai 

C0 2 

inung 

o 2 

ration 

C0 2 

ssack 

0 2 

ar¬ 

teriell 

venös 

Dif¬ 

ferenz 

ar¬ 

teriell 

venös 

Dif¬ 

ferenz 

YUIU 

total 

III tJU 

pro kg 


28,8 

115,9 

— 

— 

_ 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


33,7 

110,9 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


42,9 

101,2 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


32,0 

109,3 

33,1 

35,6 

98 

65 

33 

19,41 1 

12.87 

6,54 

3596 1 

55,3 


32,4 

108,2 

39,3 1 

26,2 

98 

40 

58 

19,41 1 

7,92 

11,49 

2564 | 

39,5 


Ist die 0 2 -Spannung hier 25,4 mm Hg, so ist die Differenz der 0 2 - 
Spannungen des arteriellen und venösen Blutes etwa 40 mm Hg. Die 
C0 2 -Spannungen wollen wir, da sie voneinander nicht sehr differieren, 
mit 17 mm Hg ansetzen. Aus der Dissoziationskurve ergibt sich, dass 
die Differenz der 0 2 -Sättigungen nicht bei jeder 0 2 -Spannungsdifferenz 
von 40 mm Hg dieselbe ist r so dass sie sowohl gross wie klein sein 
kann. So entspricht der 0 2 -Spannungsdifferenz 100—60 mm Hg bei 
17 mm C0 2 -Spannung eine 0 2 -Sättigungsdifferenz des Blutes von 98 — 
91 = 7, so entspricht der 0 2 -Spannungsdifferenz 80—40 mm Hg die 
Sättigungsdifferenz 97—77 = 20, und ferner der 0 2 -Spannungsdifferenz 
66,3—25,4 mm Hg die Sättigungsdifferenz 94—55 = 39. Wir sehen 
also, dass, je niedriger die 0 2 -Spannungsdifferenz gelagert ist, desto steiler 
der Differenzabfall in der Sättigungskurve verläuft resp. desto grösser die 
0 2 -Ausnutzung des Blutes ist. 


Tabelle VI. 

Atmung 0 2 -armer Luft. 

Atemmenge pro Minute reduziert. 24 300 ccm 

Exspirations-Luft. C0 2 produziert.2,05 pCt. 

0 2 verbraucht.1,23 „ 

C0 2 -Produktion pro kg 7,64^ 

0 2 -Verbrauch pro kg.4,60 

Respiratorischer Quotient. 1,662 

Alveoläre Spannung C0 2 . .. 16,4mmgII 

0 2 . 66,3 „ „ 

Sackluft-Spannung C0 2 .17,7 „ „ 

0 2 . 25,4 „ * 

Prozentige 0 2 -Sättigung des arteriellen Blutes .... 94 

* » » venösen „ .... 55 

Differenz 39 

0 2 -Gehalt in Volumen-pCt. im arteriellen Blut .... 18,61 

„ • * „ venösen „ .... B),89 

Differenz 7,72 

Blut-Minutcnvolumcn. . 3870 ccm 

„ pro kg. 59,5 ccm 


Wir haben somit einen grossen prozentigen Sauerstoffverbrauch in 
den Geweben, 100 ccm Blut geben in unserem Beispiele 7,72 ccm 0 2 
ab. Je grösser aber die 0 2 -Ausnutzung ist, desto kleiner resultiert das 
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Blutminutenvolumen. In 4 Versuchen trat die bessere 0 2 -Ausnutzung 
ausnahmslos deutlich hervor. 

Therapeutisch müsste sich die Einatmung sauerstoffarmer Luft zur 
Herzschonung verwerten lassen. Natürlich lässt sich eine Luft von 
10,60 pCt. 0 2 -Gehalt höchstens 5 Minuten atmen und ist für Kranke 
überhaupt nicht anwendbar, doch sind schwächere 0 2 -Verdünnungen viel¬ 
leicht doch am Platze. 

Im Hochgebirge, wo durch die relativ hohe Wasserdampftension der 
Lungenluft eine echte prozentuale 0 2 -Verminderung entsteht, wird die 
0 2 -Ausnutzung noch grösser, da sich recht bald eine Hyperglobulie mit 
höherer Sauerstoffkapazität des Blutes ausbildet, welch’ letztere unseren 
Wert 7,72 noch höher treiben würde. 

Von A. Schmidt und David (16) ist dieser letztere Faktor, die 
forcierte Blutregeneration, bereits praktisch verwertet unter Anwendung 
eines Apparates, der die Einatmung sauerstoffarmer Luft ermöglicht. Es 
möchte diesen Autoren der weitere Vorteil ihrer Behandlungsmethode, 
die grössere 0 2 -Ausnutzung mit ihrer Wirkung auf die Blutzirkulation, 
nicht unerwünscht sein. 

5. Atmung kohlensäurereicher Luft. 

Der Versuch wurde so angestellt, dass die zu atmende Luft durch 
eine 10 Liter-Flasche mit weitem luftdichten Stopfen geleitet wurde. 
Durch den Stopfen führten 6 Röhren mit engem und 2 Röhren mit weitem 
Lumen. Die 6 engen Röhren tauchten 1 cm tief in Wasser ein, die 
weiten ragten frei in den Luftraum über dem Wasser. Wurde aus einer 
weiten Röhre Luft inspiriert resp. Luft zur Analyse entnommen, so 
musste dasselbe Quantum durch die engen Röhren nachströmen. Von 
diesen engen Röhren führten 5 atmosphärische Luft und 1 Rohre C0 2 - 
Gas aus einer Kohlensäurebombe mit Respirationssack der Flasche zu. 
Wir erhielten somit in der Flasche ein Gemisch von Luft und Kohlen¬ 
säure. Die Entnahme der Flaschenluft zur Analyse war nun so ein¬ 
gerichtet, dass die eine Bürette des Analysenapparates automatisch sich 
mit Flaschenluft in der gleichen Zeit füllte, während welcher die andere 
Bürette sich mit der Exspirationsluft füllte. Auf diese Weise gewannen 
wir den prozentualen Gasgehalt der In- und Exspirationsluft neben ein¬ 
ander. Auch mit Wasserdampf waren beide Gasproben gesättigt. Zwei 
Selbstversuche dauerten je 3 Minuten, die Zahlen der Tabelle VII be¬ 
ziehen sich auf die 3. Minute. 

Beim ersten Versuch wurde ein C0 2 -reiches Gasgemisch unter starker 
Lungenventilation geatmet. Der Vergleich der In- und Exspirationsluft 
ergibt niedrige Werte für C0 2 -Produktion und 0 2 -Verbraueh. Wir haben 
uns vorzustellen, dass die C0 2 -Spannungen der Inspirationsluft in der 
ersten Minute der Atmung im gesamten Blutkreislauf ein quasi eiserner 
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Tabelle VII. 


Selbstversuch 

• -*-> 

0 p« 
*■0 ** 
cfl O 

.2 O 

co C 
a a 

| — 1 

a 

tuo-2 

5 ä 

Cf ^ 

1 Sa 

• 4 S 

0 

e* 

c-t 

0 

1 e 

ri 

gfio 

so® 

®'a 

tS3 

c 

0 

3 

er 1 

0 

E 

0 

-4-> 

< 

.1s 

E 

0 

<1 

0 

8 .s 

I 3 

C TJ 

<v <0 

3 0 

O CU 

<N 

go 

x t: 

w £ 

cn 

° O 
.2 &. 
rt V* 
^ 

"öi 

C Ti <*_ 

X 3 
M — 

3 0 

'TS P, 
O 

£.2 

0 § 
0 

I. 

4,67 

33,3 

19,63 

140.0 

16 

1703 

24660 

7,27 

17,38 

2,60 

II. 

8,23 

58,5 

19,34 

137,5 

26 

1417 

36850 

8,32 

18,58 

0,09 


3 

g 

> a 


•g =», 

2 d 

O 2; 
O Q< 


J3 bßj 


a> 5g 
> o 

O Q, 


£ C 

2-J 

&§ 


Alveoläre 
Spannung 
in mm Hg 
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2,25 

0,76 


9,86 
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8,54 
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1,156 


53,5 


122,4 


Bestand des Blutes wurden, oberhalb welcher Spannungen der C0 2 -Aus- 
tausch in Lungen und Geweben vor sich ging. 

Als direkte Folge dieser erschwerten C0 2 - Wanderung (die C0 2 - 
Spannungsdifferenz von Inspirations- und Alveolarluft beträgt nur 20 mm 
Hg) haben wir den prozentual geringen 0 2 -Verbrauch. Die O^-Spannung 
der Inspirationsluft differiert von der der Alveolarluft nur um 18 mm Hg. 
Berücksichtigt man die grosse Atmungsarbeit, so ist die absolute Oxy¬ 
dationsgrösse 9,86 : 8,54 wohl zu verstehen. 

Würde weniger tief geatmet, so würde in den Alveolen die Spannung 
der Kohlensäure noch mehr steigen, die des Sauerstoffs tiefer sinken, 
was eine noch schlechtere Arterialisierung zur Folge hätte. Es musste 
deshalb schon die Atmungsarbeit gesteigert werden, trotz des durch sie 
gesteigerten 0 2 -Bedarfs. 

Bei Versuch II ist im Vergleich zur atmosphärischen Luft mehr C0 2 
in die Flasche übergetreten. Es wurde ein Gasgemisch von 8,23 pCt. 
C0 2 -Gehalt geatmet. Der Austausch von C0 2 und 0 2 ist prozentual auf 
das Minimum heruntergedrückt. Die C0 2 -Werte möchten wir nicht auf 
die Goldwage legen, denn es ist wohl möglich, dass bei der Springflut 
in der Flasche infolge des stürmischen Ansaugens durch die Atmung 
die C0 2 -\Verte der Flaschenluft der tatsächlich eingeatmeten Luft nicht 
auf einige Zehntel Prozente gleich waren, doch soviel ist sicher, dass 
die C0 2 -Abgabe prozentual in nur geringstem Masse vor sich gehen 
konnte. Eine dem entsprechend niedrige Sauerstoffaufnahme ist denn 
auch in keinem von allen unseren Versuchen wieder gefunden worden. 
Auch der pro Kilogramm Körpergewicht ausgerechnete Minuten verbrauch 
an 0 2 ist völlig ungenügend, wenn man bedenkt, welche enorme Atraungs- 
arbeit diesem Werte gegenüber steht. Verfasser kann behaupten, dass 
er* nie in seinem Leben vorher so stark die Lungen ventiliert hat. 

Genau wie im vorigen Versuche ist auch hier ein eiserner Bestand 
an Kohlensäure im ganzen Kreisläufe vorhanden, die Alkalien des Blutes 
sind fast besetzt, das Hämoglobin ist kaum fähig, 0 2 aufzunehmen oder 
abzugeben. Infolgedessen muss neben der Kohlensäure auch der Sauer¬ 
stoff in fast unveränderlichem Masse zirkulieren. Der an die Atmung 
angeschlosscnc Sackversuch liefert den Beweis hierfür. Die 0 2 -Spannung des 
venösen Blutes ist eher erhöht als vermindert, trotz der hohen C0 2 -Spannung. 
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Sackversnch des Versuches II, Tabelle VII. 

C0 2 = 7,36 pCt. = 52,3 mm Hg, 0 2 = 6,20 pCt. = 44,1 mm Hg. 

Wir sehen also, dass im Blute reichlich Sauerstoff zirkuliert, aber 
in den Geweben nicht ausgetauscht werden kann. Dieses bedeutet aber 
nichts anderes als eine Erstickung, die wir als die Ursache des tödlichen 
Ausganges bei der Hyperglobulie bereits im vorigen Jahre nachgewiesen 
haben (17). Das Ende der dritten Minute des Versuches war denn auch 
nicht weit von einer Erstickung entfernt. 

Die Erscheinungen bei C0 2 -Vergiftung sind ihrem Wesen nach reine 
Erstickungssymptome, infolge Mangels des Sauerstoffaustausches. Wir 
schliessen an diese Betrachtung die Bemerkung, dass auch bei reiner 
C0 2 -Vergiftung man nicht berechtigt ist, als Reiz für das Atem¬ 
zentrum den Sauerstoffmangel resp. mangelhafte Oxydationsvorgänge aus- 
zuschliessen (15). 


B. Säurevergiftung. 

Zur Erzeugung einer experimentellen Säurevergiftung beim Menschen 
eignet sich vor allem gut die Kohlensäure, da sie den Körper schnell 
wieder verlässt, auch wenn man den Grad der Vergiftung recht weit 
getrieben hat. Die Veränderung der äusseren wie inneren Atmung lässt 
sich deshalb besonders gut bei ihr demonstrieren. Ueberschauen wir 
den Syraptomenkoraplex bei anderen exogenen Säurevergiftungen, so 
finden wir dort neben den Folgen örtlicher Schädigungen (z. B. durch 
Mineralsäuren) eine gleiche Aenderung der Atmung wie bei der C0 2 - 
Vergiftung. Der Grund für die Vergrösserung der Atmung ist darin zu 
suchen, dass das Blut mit Säuren übermässig gesättigt ist. Die Alkalien 
des Blutes, welche bisher zwischen der Kohlensäure und dem Bluteiweiss 
gewissermassen hin- und herpendelten, sind durch die starken Säuren 
in Beschlag genommen, so dass die schwächere Kohlensäure behindert 
ist, mit dem Alkali des Blutes Verbindungen einzugehen. Ist aber eine 
Wanderung der Kohlensäure beschränkt, so ist damit eine Verschlechte¬ 
rung der inneren und äusseren Atmung gegeben, da dem Sauerstoff die 
günstigen Bedingungen zur Diffusion fehlen. Das Blut versagt also in 
erster Linie als Transportmittel für die Kohlensäure, erst sekundär er¬ 
folgt die Verschlechterung in der Sauerstoffversorgung. Es kommt zu 
einer Erstickung trotz grösster Atmung, sobald die Alkalien des Blutes 
in zu geringem Masse der Kohlensäure zur Verfügung stehen. 

Es ergibt sich ohne weiteres aus der mangelhaften Wanderungs¬ 
möglichkeit der Blutgase, dass das Herz wie bei schweren Anämien das 
Blut mit beschleunigter Geschwindigkeit herumzutreiben sucht, um die 
prozentisch verminderte 0 2 -Abgabe durch Lieferung grosser Blutmengen 
auszugleichen. Das Charakteristische einer unkomplizierten exogenen 
Vergiftung durch Säure ist demnach kurz folgender Zustand: niedrige 
C0 2 -, hohe 0 2 -Spannungcn im arteriellen und venösen Blute, prozentuale 
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Herabsetzung des 0 2 -Verbrauches und der C0 2 -Produktion, verminderte 
Oxydation in den Geweben, grosse Atmung, grosse Herzarbeit. Je nach 
Intensität der Säurevergiftung ist der Grad innerer Erstickung, dem sich 
weitere klinische Symptome anschliessen. Das ßlutminutenvolumen würde 
sich aus einer hämodynamischen Analyse ohne weiteres berechnen lassen. 

Anders steht cs mit den endogenen Vergiftungen, bei welchen durch 
Stoffwechselstörung dauernd Gifte im Körper selbst entstehen und mit 
Urin und Atemluft ausgeschieden werden. Während bei der exogenen 
Vergiftung eine Erschwerung des Stoffwechsels aus dem Gesagten offen¬ 
sichtlich ist, war man bei dem Diabetes mellitus, dem klassischen Bei¬ 
spiel einer endogenen Vergiftung, bisher geneigt, eine Steigerung des 
Stoffwechsels anzunehmen. Dass die Steigerung des Stoffwechsels nur 
eine scheinbare ist, resp. nur durch den vermehrten 0 2 -Verbrauch pro 
Kilogramm Körpergewicht vorgetäuscht wird, wollen wir im folgenden 
zeigen. 

In der Tabelle VIH sind die Minutenwerte der Atemluft, der C0 2 - 
Produktion und des 0 2 -Verbrauches nicht auf das Kilogramm Körper¬ 
gewicht berechnet, da, worauf Magnus-Levy (18) hingewiesen hat, der 
0 2 -Bedarf mit dem Sinken des Körpergewichtes durch Fettschwund nicht 
in gleichem Masse fällt. Der abgemagerte Kranke bedarf für die Kon¬ 
stanz seiner Organfunktionen gleicher 0 2 -Mengen wie zu der Zeit vor 
der Abmagerung. Ein Urteil über die Abnahme des Stoffwechsels erhält 
man nur aus den ohne Rücksicht auf das veränderliche Körpergewicht 
erhaltenen Minutenwerten. 

Vergleichen wir die nicht reduzierten Minutenwerte des 0 2 -Vcr- 
brauches mit den Werten gesunder Leute, so finden wir durchweg eine 
Erniedrigung der 0 2 -Aufnahme. Dieses allein spricht schon für eine Be¬ 
schränkung der Oxydationen. Ueberdies sind letztere nicht nur quanti¬ 
tativ, sondern auch qualitativ verändert, indem der aufgenommene Sauer¬ 
stoff wohl den Geweben zugeführt wird, zum Teil aber unausgenutzt die 
Gewebe wieder verlässt, da die Verbrennung nicht durchweg bis zu den 
Endprodukten C0 2 und Wasser erfolgt. Im venösen Blute finden wir 
neben C0 2 sauerstoffhaltige Körper, die Azetonkörper und Zucker, welche 
den unausgenutzten 0 2 in sich führen. Der nutzbare 0 2 -Umsatz ent¬ 
spricht, somit nicht den in den Lungen aufgenommenen 0 2 -Mengen, wir 
müssen vielmehr zur Beurteilung des Stoffwechsels die C0 2 -Werte be¬ 
rücksichtigen, obgleich auch diese nicht ohne weiteres das Mass der 
Oxydationen anzeigen. Die C0 2 -Werte pro Minute sind beim Diabetes 
ausserordentlich niedrig im Vergleich zu normalen Werten. Der respira¬ 
torische Quotient ist in schweren Fällen kleiner als der bei reiner Fett¬ 
verbrennung, mit anderen Worten, die Zahlen der C0 2 -Produktion sind 
zu niedrig, um einer Verbrennung zu entsprechen, oder die 0 2 -Werte 
sind zu hoch. Wie oben schon angegeben, geht in der Tat Sauerstoff 
zum Teil für die bis zum Schluss durchgeführte Oxydation verloren, er 
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Gasspannungen 
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Alveolen 1 Sackluft 

C0 2 0 2 C0 2 | 0 2 

1 

P., Arbeiter 

28 

59,5 

90 

17,5 

388 

6 171 

2,65 

4,25 

163,5 

262,30,623 

31,7 

110,2 41,5 56,8 
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F., Kaufmann 

31 

52,0 

70 

10,0 
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3,06 

158,3 

185,2 0,855 

23,8 

122,1 30,8 57,4 
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30 
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! 91,0, 

139,1 0,654 

30,9 

101,4 22 , 153,9 


Durchschnitt 

— 

— 

— 

17,9 513,0 

7 442 

2,15 

3,10 

150,0 

216,8 0,694 

22,6 

116,6)25,5 52,0 


Durschnitt 










| 



1 l 


von 10 Gesunden 

30 

66,0 

72 

12,6 512,9 

5 930 

3,42 

4,25 

201.3, 

250,7 0,804 

34,5 

107,0 37,7,40,2 | 

11 

1 Fr., Tischler 

29 

55,5 

80 

10,0 

583 

1 5 322 

3,77 

5,47 

200 , 5 ) 291 , 10,688 

35,2 

97,7 

28,5 52,0 

12 

' 1 Monat später 

29 

59,3 

^ 60 

6,0850 

4 G36 

3,84 

4,57 

178,0 211,9 0,840 

32,6 

110,0 

31,0 44,5 

13 

H., Herr 
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105,0 

88 

13,0 

654 

7 907 

3,22 

3,90 

254,4 308,4 0,825 
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15 

L., Landwirt 
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43,8 

92,2 

36,2 39,1 

16 

Spr., Herr 

52 

83,0 

90 

10,0 

958 

8 903 

2,99 

4,30 

266,3 382,9 0,696 

25,2 

114,5 

30,1 37,3 

17 

B., Zimmermann 

59 

70,0 

76 

16,0 

404 

G01G 

2,78 

3,70 

167 , 3 ) 222 , 60,751 

30,6 

110,1 

32,3 33,4 


kreist im Blute und wird durch Lungen und Nieren ausgeschieden. Wir 
haben beim Diabetes mellitus den abnormen Fall, dass in den Lungen 
mehr 0 2 aufgenommen wird als der Ausatmung von C0 2 entspricht. Wie 
ist dieser Vorgang mit unserer Theorie zu erklären? 

Wegen der Unfähigkeit des Organismus, die gesamte Oxydation bis 
zu den Endprodukten Kohlensäure und Wasser durchzuführen, entstehen 
in den Geweben sauerstoffreiche Körper, die Azetonkörper. Als stärkere 
Säuren nehmen diese beim Uebergang in das Blut vor der Kohlensäure 
Besitz von den Alkalien, teilen aber mit der Kohlensäure die Eigenschaft, 
den im Blute vorhandenen Sauerstoff auf hohe Spannung zu bringen und 
somit die 0 2 -Wanderung zwischen Blut und Geweben zu veranlassen. 
Diese Körper treten nun vereint mit der Kohlensäure, letztere in pro¬ 
zentisch niedrigem Masse, von den Geweben in das Blut über und be¬ 
wirken einen 0 2 -Uebergang in die Gewebe. Den im Blut verbleibenden 
Rest des Sauerstoffes bringen sie auf hohe Spannung, so dass das venöse 
Blut beim Sackversuch stark sauerstoffhaltig erscheint. Das venöse Blut 
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der Gewebe mischt sich in der Vena cava inf. und im rechten Herzen 
mit dem Nierenvenenblute, welches durch die Sekretion der Nieren von 
Säuren befreit ist, so dass der Säuregehalt des Blutes im rechten Herzen 
herabgesetzt wird. Hierdurch wird die 0 2 -Spannung im Blute gemässigt 
und das Blut zur Arterialisierung geeigneter gemacht. In den* Lungen 
wird durch Abgabe der Kohlensäure und geringer Mengen von Azeton 
die CL-Aufnahme in das Blut vollends durchgeführt. Da die patholo¬ 
gischen Säuren und ein kleiner C0 2 -Rest die Lungen passieren, befindet 
sich der Sauerstoff des arteriellen Blutes in besonders hoher Spannung, 
entsprechend der hohen alveolaren 0 2 -Spannung. Das arterielle Blut 
wird in den Geweben mit Säuren angereichert, in den Nieren von Säuren 
befreit. Die Ausscheidung durch die Nieren muss, da die Azetonabgabe 
in den Lungen kaum in Rechnung zu stellen ist, annähernd gleich der 
Produktion in den Geweben sein, falls der Säuregehalt auf einer gewissen 
Höhe bleibt. So haben wir trotz des tiefen C0 2 -Spiegels in Blut und 
Geweben einen verhältnismässig hohen 0 2 -Umsatz in Lungen und Ge- 
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weben, verursacht durch den physiologischen, wenn auch verminderten 
C0 2 -Wechsel, sowie durch Bildung und Ausscheidung pathologischer 
Säuren. 

Da der Sauerstoffreichtum des venösen Blutes nur ein scheinbarer 
ist, so ist nach ihm der Sauerstoffverbrauch der Gewebe nicht zu be¬ 
messen. Die Ausrechnung des Blutminutenvolumens nach der Plesch- 
schen Methode ist daher beim schweren Diabetes nicht anwendbar. 
Gleichwohl sind auch die beim Sackversuche gewonnenen Zahlen uns von 
Wert, da sowohl die niedrigen C0 2 - wie auch die hohen 0 2 -Spannungcn 
uns einen Anhaltspunkt für den Grad pathologischer Säuerung des Blutes 
bieten. Die Differenz der prozentigen 0 2 -Sättigungen des arteriellen und 
venösen Blutes, in diesem Sinne gedeutet, lässt gleichfalls, wenn sie klein 
ist, auf einen schweren, wenn sie gross ist, auf einen leichten Fall von 
Diabetes schliessen. 

Auch bei halbwegs physiologischen Zuständen haben wir ähnliche 
Verhältnisse von Gasspannungen im Blute. Wir wissen, dass bei einer 
Fetternährung der respiratorische Quotient 0,707 ist, mit anderen Worten, 
dass viel Sauerstoff verbraucht und wenig Kohlensäure produziert wird. 
Nach unserer Anschauung müssen wir fordern, dass 0 2 -Umsatz nur nach 
entsprechendem C0 2 -Austausch stattfinden kann. Die C0 2 muss also 
auch hier eine Beihilfe haben und diese findet sie in den bei reiner Fett¬ 
diät im Stoffwechsel entstehenden Azetonkörpern. Das Gleiche finden 
wir, wenn Körpereiweiss abgebaut wird. 

Da die gesamte Atmung immer von dem Zustande der Alkalien des 
Blutes abhängig ist, so entsteht die Frage, welche sauerstoffhaltigen 
Körper sich mit den Blutalkalien verbinden. Aus unseren Tabellen geht 
hervor, dass der Zucker die Alkalien unbeeinflusst lässt. Treten aber 
die pathologischen Säuren im Urin auf, so sehen wir auch die Aenderung 
in den Gasspannungen der Blutgase. 

Wenn wir aus der Tabelle die Resultate kurz zusammenfassen, so 
sehen wir, dass beim leichten Diabetes die Atmung nicht vergrössert, 
die Spannungen der Gase des Blutes kaum verändert, die Differenz in 
der 0 2 -Sättigung des arteriellen und venösen Blutes normal ist, dass für 
schweren Diabetes hingegen eine grosse Verschiebung in den Spannungen 
der Blutgase, verminderter 0 2 -Verbrauch, sehr geringe C0 2 -Produktion, 
kleine Differenz in der 0 2 -Sättigung des arteriellen und venösen Blutes 
und grosse Atmung charakteristisch ist. 

Der Uebersicht halber wollen wir den Durchschnitt der 10 Unter¬ 
suchungen bei schwerstem Diabetes mit dem Durchschnitt der 10 Unter¬ 
suchungen gesunder Leute vergleichen. Auf Einzelheiten einzugehen, 
bietet sich später noch Gelegenheit. 

Entsprechend der Entstehungsweise, wie sich die Werte auseinander 
ergeben, wollen wir auch die Verschiebungen im Vergleich zur Norm be- 
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sprechen. Wir beginnen mit den Gasspannungen im Gewebe bzw. im 
venösen Blute. Das normale Verhältnis der C0 2 - und 0 2 -Spannungen 
37,7 :40,2 ist durch das Sinken der C0 2 -Spannung und das Steigen der 
0 2 -Spannung abgeändert auf 25,5 : 52,0. Die Differenz der proz. 0 2 - 
Sättigung vom arteriellen und venösen Blut ist von 29 auf 14 ab¬ 
gefallen. 

In den Alveolen ist die Spannung der C0 2 von 34,5 auf 22,6 mm Hg 
gesunken, die des 0 2 von 107,0 auf 116,6 mm Hg gestiegen. Die Minuten¬ 
menge der Atemluft, reduziert auf Trockenheit, 0° und 760 mm Hg, ist 
von 5930 ccm auf 7442 ccm gestiegen, in ihr sind die Prozentzahlen 
dm* produzierten Kohlensäure von 3,42 auf 2,15 pCt. gefallen, die des 
ausgeatmeten Sauerstoffs sind in langsamerer Progression gestiegen, so 
dass die prozentische 0 2 -Aufnahme in den Lungen von 4,25 auf 3,10 pCt. 
gefallen ist. Die Kombination dieser Zahlen mit der Atemmenge ergibt, 
dass die C0 2 -Produktion pro Minute von 201,3 auf 150,0 ccm zurüek- 
gegangen ist, desgleichen der 0 2 -Verbrauch pro Minute von 250,7 auf 
216,8 ccm. Da die Zuckerverbrennung ausgefallen ist, musste der C0 2 - 
Wert von vornherein stärker fallen als der 0 2 -Wert, doch ist auch 
letzterer für die dem Körper nutzlose Oxydation mit 216,8 ccm zu hoch 
angegeben, da ein Teil in der Umbildung von Eiweiss und vielleicht auch 
von Fett zu Zucker aufgeht und mit dem Urin ausgeschieden wird. 

Unter Berücksichtigung dieser Verhältnisse kommen wir zu dem 
Schluss, dass der nutzbare 0 2 -Umsatz im Körper nicht nur prozentisch, 
sondern auch quantitativ vermindert ist. 

Bei einigen Kranken haben wir Doppelversuche an 2 auf einander¬ 
folgenden Tagen gemacht, wegen der Zahlenfülle haben wir die zweiten 
Versuche nicht mit in die Tabelle aufgenommen, doch bieten Vergleiche 
von zeitlich mehr getrennt liegenden Untersuchungen manches Interessante. 
Wir können diese 10 Minuten-Versuche wohl miteinander vergleichen, 
da es sich stets um die Prüfung des Grundumsatzes morgens nüchtern 
handelt. 

Den Rückgang der Stoffwechselgrösse erkennen wir in Versuch 5 
und 6. Die C0 2 -Produktion sinkt von 207,3 auf 138,4 ccm herab, des¬ 
gleichen der 0 2 -Verbrauch von 269,6 auf 192,1 ccm. Der Exitus er¬ 
folgte 1 Monat später. 

Das Gleiche finden wir in Versuch 9 und 10. Hier sinkt der C0 2 * 
Wert gar auf 91,0, und der 0 2 -Wert auf 139,1 ccm ab. Das klinische 
Bild entsprach diesen niedrigen Zahlen. Der Exitus erfolgte l 1 ^ Monate 
später. Es sind dieses die tiefsten Werte, welche wir jemals bei Kranken 
beobachtet haben. Sehr auffällig verhielt sich bei dem 2. von diesen 
beiden Versuchen die Atmung, sie war nicht halb so gross wie vorher. 
Da es sich um einen normal grossen, allerdings sehr abgemagerten 
Kranken mit normaler Lungenkapazität handelte, Hessen wir sofort nach 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



254 


Digitized by 


HÖVER, 

Beendigung der Untersuchung einen Gesunden in die Gasuhr atmen, um 
Versuchsfehler ausschliessen zu können. Die Gasuhr erwies sich als 
einwandfrei. 

Ein ähnliches Absinken der Atemmenge sehen wir auch in Ver¬ 
such 5 und 6. Bei Verschlechterung des Zustandes geht die Intensität 
der Oxydationen zurück, es sinkt also der 0 2 -Bedarf. Die Ateragrösse 
richtet sich demnach nach der 0 2 -Nachfrage des Körpers. Wir möchten 
mit diesem Befunde unsere Annahrwe stützen, dass die Atmung nicht in 
erster Linie durch Anwesenheit von Säuren im Blute gesteigert wird, 
sondern dem Sauerstoffbedürfnisse parallel geht. Säuren waren in unseren 
Fällen überreichlich im Blute vorhanden, aber sie reizten das Atem¬ 
zentrum nicht. 

Die Versuche 7 und 8 können nicht als Gegenbeweis angeführt werden, 
da die Patientin während der 2. Untersuchung aufgeregt war. Ihr Zu¬ 
stand hatte sich wärend 10 Monate sehr verschlechtert, offenbar war sie 
ängstlich besorgt, dass die Untersuchungsresultate ungünstiger ausfallen 
würden. Wir können auch eine überflüssige Atmungsarbeit annehmen, 
da die 0 2 -Verbrauchswerte höher waren als die früheren, und die Herz¬ 
tätigkeit beschleunigter war. Dass die 0 2 -Werte bei Verschlimmerung 
der Krankheit spontan wieder ansteigen, entspricht nicht den Resultaten 
unserer übrigen Untersuchungen. 

Fall 3 der Tabelle gibt die Untersuchung eines im Koma liegenden 
Diabetikers wieder. Wir finden hier unsere niedrigsten C0 2 -Spannungen 
und die höchsten 0 2 -Spannungen in der Alveolenluft, ferner einen auf 
fast unglaubliche Tiefe prozentisch herabgesetzten 0 2 -Umsatzes in Lungen 
und Geweben. 

Fall 2 gehört, genau genommen, nicht unter die Rubrik schwer¬ 
kranker Diabetiker, da im Urin keine Säuren sich nachweisen Hessen. 
Gleichwohl handelte es sich um schwerste Erkrankung. Die Harnraenge 
stieg bis zu 13,25 Litern mit 834,7 g Zucker binnen 24 Stunden. Eine 
Diäteinschränkung bei diesem Manne war ein Ding der Unmöglichkeit. 
Der Exitus erfolgte 1072 Monate nach der Untersuchung. 

Die leichten Erkrankungen an Diabetes bieten bei der härao- 
dynamischen Untersuchung ein ganz anderes Bild, sie bilden den Ueber- 
gang von der Norm zu den Säurevergiftungen. Ein Durchschnitt lässt 
sich von ihnen nicht fcststcllen. Eines haben sie jedoch mit den schweren 
Fällen gemein und zeigen es bisweilen noch deutlicher, nämlich die 
Kompensationsbestrebung des Blutes. Gerade bei den leichten Er¬ 
krankungen z. B. in Fall 11, 13, 14, 15 und 16 finden wir zum Teil eine 
recht erhebliche Hyperglobulie mit über 9000000 roten Blutkörperchen 
im Kubikmillimeter. Eine 0 2 -Kapazität des Blutes über 20 Volumen¬ 
prozent muss als erhöht angesehen werden, als normal gilt 18,50 Volumen¬ 
prozent. Hier finden wir 21,38 in Fall 13, 22,05 in Fall 14, bei dem 
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im Koma liegenden Kranken sogar eine 0 2 -Kapazität von 23,30 Volumen¬ 
prozent. 

Das Vorherrschen dieser hohen Werte bei den leichteren Stadien der 
Krankheit lässt vermuten, dass die Hyperglobulie eins der ersten Kom¬ 
pensationsmittel ist, deren sich der Körper bedient. Bei einigen Kranken 
konnten wir bei Verschlimmerung des Zustandes eine Abnahme der 
Hyperglobulie beobachten, so dass wir nicht eine Wasser Verarmung des 
Blutes als Ursache der Hyperglobulie ansehen möchten. 

Gicht. 

Von den Stoffwechselkrankheiten gehört die Gicht gleichfalls zu den 
Krankheiten, bei welchen durch Bildung oder Retention von giftig 
wirkenden Produkten im Blute eine Säurevergiftung sich ausbildet. Wir 
haben 4 Fälle von Gicht hämodynamisch untersucht, und bei allen eine 
minderwertige prozentische 0 2 -Ausnutzung im Blute nachgewiesen. Die 
Zahlen sind 26, 24, 18 und 9. Die beiden ersten liegen an der unteren 
Grenze des Normalen, die beiden letzteren weisen deutlich auf Spannungs¬ 
änderungen der Blutgase hin. 

Es sei im Folgenden der letzte Fall ausführlicher wiedergegeben. 
Wegen der grossen Abweichungen von der Norm ist. die Untersuchung 
mehrfach bei dem Patienten wiederholt, es ergaben sich dieselben Resultate. 

Es handelte sich um einen 73jährigen Mann, der seit 37 Jahren an der Gicht 
leidet, andere Krankheiten aber kaum durchgemacht hat. Seit 12 Jahren starke Ver¬ 
dickungen an den Fingergelenken, auf beiden Handrücken und am linken Ellenbogen 
walnussgrosse Ablagerungen von Harnsäure. Murexidprobe mit den abgeschabten 
Kristallen positiv. Typische Schmerzattacken hauptsächlich im Nacken und am After. 
Starke Anschwellungen an den Knien. Urin frei von Eiweiss und Zucker. 

Das Herz zeigte bei der Röntgenuntersuchung eine konzentrische Hypertrophie, 


die Orthodiagraphie ergab folgende Masse: 

Längendurchmesser 18,5 cm.(15,0) 

Breitendurchmesser 13,0 cm.(19,3) 


Tr + TI = 5,5 + 11,5 = 17,0 (4,3 + 8,8 = 13,1) 

(in Klammern die Normalmasse für Grösse und Körpergewicht des Patienten). 

Das Blut hat eine 0 2 -Kapazität von 18,10 Vol.-Proz., in 100 ccm 
Blut sind 12,28 g Hämoglobin enthalten (normal 14,0 g). Das Defizit 
an Hämoglobin wurde ausgeglichen durch eine etwas gesteigerte Blut¬ 
menge, die V. 7,2 des Körpergewichtes betrug. Bei Gesunden fanden wir 
Vis Vlö des Körpergewichtes. Die Menge des Gesamthämoglobins war 
somit nicht vermindert und betrug 518,7 g, gleich l j x48 des Körper¬ 
gewichtes, was der Norm entspricht. 

Die Atmung war vertieft, die Minutenraenge der Respirationsluft 
vermehrt. Die C0 2 -Produktion und der 0 2 -Verbrauch bewegte sich inner¬ 
halb der normalen Grenze. Die C0 2 -Spannung in der Alveolarluft wie 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 





256 


ROVER, 


Digitized by 


Tabelle IX. 
Atmung bei Gicht. 


Atemfrequenz. 11,5 

Atemtiefe.831 ccm 

Atemmenge reduziert. 8994 „ 

Spannungen der Gase in den Alveolen C0 2 23,8 mm Hg 

0 2 . 120,9 „ „ 

* „ „ in der Sackluft C0 2 .. . 28,2 „ „ 

0 2 . 01)4 „ rt 

Prozentigc 0 2 -Sättigung des arteriellen Blutes .... 98 

„ „ * venösen „ .... 89 

Differenz 9 

0 2 -Gehalt in Volumen-pCt. im arteriellen Blut .... 17,74 

„ r „ venösen „ . . . . 16,11 

Differenz 1,63 

Blut-Minutenvolumen.18217 ccm 

» pro kg. 236,6 „ 


in der Sackluft war sehr tief, die 0 2 -Spannung sehr hoch. Demnach 
führte das venöse Blut reichlich Sauerstoff in hoher Spannung, so dass 
die 0 2 -Ausnutzung nur sehr klein war. 

Dass das Yenenblut sehr sauerstoffreich sein musste, ergab ferner 
auch die Prüfung des Armvenenblutes auf Sauerstoff, ohne dass dieses 
Blut bei der Entnahme mit Luft in Berührung gekommen war. Wie an¬ 
zunehmen war, war der 0 2 -Gehalt des Blutes aus der Vena mediana 
höher als der des Blutes im rechten Herzen, er kam dem des arteriellen 
Blutes recht nahe. Somit ist auch durch einen ganz andersartigen Ver¬ 
such die hohe Sauerstoffspannung im Blute bestätigt. 

Da bei der Gicht eine dauernde Ausscheidung von Säuren oder sauer¬ 
stoffreichen Körpern wie beim Diabetes nicht existiert, so lässt sich ohne 
weiteres das Blutminutenvolumen berechnen. Dieses betrug über 18 Liter 
und pro Kilogramm 236,6 ccm, somit das 3^2 fache des normalen Blut¬ 
minutenvolumens. Dass die Blutgeschwindigkeit beschleunigt war, Hess 
sich auch aus dem erhöhten Blutdrucke vermuten, dieser betrug maximal 
180 mm Hg, minimal 74 mm Hg. In Uebereinstiraraung damit stand 
die Herzhypertrophie. 

Nach diesem Versuche möchten wir cs nicht für ausgeschlossen 
halten, dass auch bei schwerer Gicht der Uebergang der Kohlensäure in 
das Blut durch vorherrschende Säuren erschwert ist. Da auch bei leichterer 
Gicht die Harnsäure im Blute vermehrt ist, lassen sich die Resultate 
unserer anderen 3 Gichtuntersuchungen als Uebergang vom Normalen zu 
dem Extrem der schweren Gicht deuten. 

Nach Beendigung der Arbeit möchten wir noch der Arbeit von 
Albitzky (19) Erwähnung tun, welche uns jetzt kürzlich zur Kenntnis 
kam. Albitzky befasst sich mit den Nachwirkungen der Kohlensäure 
auf den Organismus. Seine theoretischen Darlegungen stehen in allen 
Punkten im Einklang mit unseren Versuchsergebnissen, auch sie weisen 
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unter anderem darauf hin, dass in letzter Linie die 0 2 -Armut als Atem¬ 
reiz anzusehen ist. 

Werfen wir einen kurzen Rückblick, so können wir aus unseren 
Versuchen folgende Schlüsse ziehen. Die Kohlensäure reguliert die Sauer¬ 
stoffaufnahme und -Abgabe bei jeder Form der Atmung. Der Sauerstoff¬ 
austausch ist abhängig von dem der Kohlensäure. Bei willkürlich for¬ 
cierter Atmung entsteht durch Ausschwemmen der Kohlensäure eine innere 
Dyspnoe, bei körperlicher Arbeit ist der Sauerstoffaustausch prozentual 
und absolut vergrösscrt, prozentual desgleichen bei der Verdauung und 
der Atmung sauerstoffarmer Luft. Bei der Kohlensäurevergiftung wird 
die Oxydation im Körper erschwert und schliesslich ganz verhindert. Bei 
dem Diabetes mellitus entsteht durch den niedrigen C0 2 -Spiegel im Blute 
eine innere Dyspnoe, das Koma ist eine innere Erstickung. Auch bei 
der Gicht ist ein verminderter Austausch der Blutgase wegen Harnsäure¬ 
vergiftung wahrscheinlich. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik zu Königsberg i. Pr. 

(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Lichtheim.) 

Funktionelle Untersuchungen bei den Nephritiden 
des Menschen. 

Von 

Willy Wolffheim. 

(Mit 13 Kurven und 5 Tabellen im Text.) 

Die zahlreichen Versuche, auf pathologisch-anatomischem Wege die 
Ausbreitung entzündlicher Prozesse in der erkrankten Niere zu verfolgen 
und dadurch tiefer in das Problem der Entstehung der Nephritis und 
ihrer Verbreitung über die einzelnen Elemente des hochdifferenzierten 
Organs einzudringen, haben — unbeschadet der wertvollen Resultate, die 
diese Untersuchungen sonst ergaben — zu keinem befriedigenden Er¬ 
gebnis geführt. Ja, nicht einmal über die Prinzipien einer anatomischen 
Einteilung der Nephritiden ist eine Einigung erzielt worden. 

Daher hat man in neuerer Zeit begonnen, die Sache von anderen 
Gesichtspunkten anzufassen, und die schwebenden Fragen durch ein 
Eindringen in den Arbeitsmechanismus des erkrankten Organs, durch 
systematische Prüfung der Funktion kranker Nieren, einer Lösung 
näher zu bringen versucht. 

Bei Betretung dieses neuen Weges musste man sich von vornherein 
der grossen Schwierigkeiten bewusst sein, auf die man stossen würde 
einmal wegen der anzuwendenden diffizilen Methodik, ganz besonders 
aber wegen der Unklarheit über die normalen, physiologischen Vorgänge 
in der Niere. 

Um so verlockender aber musste die Aufgabe erscheinen, da man 
hoffen konnte, durch das Studium der krankhaften Funktionsänderungen 
sichere Fundamente auch für die Nierenphysiologie zu schaffen. Anderer¬ 
seits sollte aber die biologisch-funktionelleNierenforschung nicht nur dielang- 
ersehnte diagnostische D ifferenzierung ermöglichen, sondern eröffnete 
vor allem auch in therapeutischer Hinsicht verheissende Perspektiven. 

Obwohl Ansätze zu solchen Untersuchungen bereits früher gemacht 
worden sind [Heineke 1 ), de Bonis 2 ), Botazzi 3 )], ist es das Verdienst 

1) Ileineke und Meyerstein, Experimentelle Untersuchungen über den Hy¬ 
drops bei Nierenkrankheiten. Arch. f. klin. Med. Bd. 90. 

2) De Bonis, Experimentelle Untersuchungen über die Nierenfunktionen. Arch. 
f. Anat. u. Physiol. 1906 und Giorn. internaz. d. scienz. med. Vol. 29. 

3) Botazzi e Onorato, Beiträge zur Physiologie der Niere. Arch. f. Anat. u. 
Physiol. 1906. 
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Schlayers, in Gemeinschaft mit Hcdinger und Takayasu die Grund¬ 
lagen für eine funktionelle Diagnostik auf diesem Gebiete geschaffen zu 
haben, ein Verdienst, das um so höher anzuerkennen ist, als die Mög¬ 
lichkeit einer Differenzierung zwischen glomerulären bzw. vaskulären 
Nierenschädigungen einerseits und tubulären andererseits nach den Resul¬ 
taten der pathologisch-anatomischen Forschung von vornherein als wenig 
aussichtsvoll gelten musste. Finden sich doch fast immer anatomisch 
glomeruläre und tubuläre Nierenschädigungen nebeneinander. 

Schlayer 1 ) hat zunächst mit Hedinger die Kontraktions- und 
Erweiterungsfähigkeit der Nierengefässe auf adäquate Reize bei gewissen 
experimentellen Nephritiden im Tierversuch festgestellt. 

Es zeigte sich dabei ein gesetzmässiges Verhalten in doppelter Hin¬ 
sicht. Bei der Arsen- und Kantharidinnephritis war die Erweiterungs¬ 
und Kontraktionsfähigkeit erloschen, während bei der Uran- und Sublimat¬ 
nephritis eine Störung dieser Funktion nicht vorlag. 

Schlayer und Hedinger schliessen aus ihren Resultaten, dass im 
ersteren Falle die Schädigung an den Nierengefässen, im letzteren an 
den Tubuli zuerst ansetzt, und unterscheiden demnach streng zwischen 
experimentellen vaskulären und tubulären Nephritiden. 

Schlayer und Takayasu 2 ) haben dann auf der Basis dieser Fest¬ 
stellungen die Ausscheidungsverhältnissc zweier physiologischer Substanzen 
(Kochsalz und Wasser) sowie zweier körperfremder (Jodkali und Milch¬ 
zucker) bei diesen experimentellen Nephritiden studiert. 

Auf Grund der so gewonnenen Erfahrungen wurden dann mit den¬ 
selben Stoffen bei Nephritiden des Menschen ähnliche Versuche gemacht 3 ), 
deren Ziel es war, aus den Ausscheidungsverhältnissen ein Bild von der 
Art der vorliegenden Nierenschädigung zu gewinnen, insbesondere ent¬ 
scheiden zu können, ob es sich vorwiegend um eine Funktionsstörung 
der Tubuli oder der Nierengefässe handle. 

Die wichtigsten uns hier interessierenden Resultate dieser Arbeiten 
will ich kurz zusammen fassen: Schädigung der Tubuli zieht eine Störung 
der Kochsalz- und Jodkaliausscheidung, Schädigung des vaskulären 
Apparates eine Beeinträchtigung der Milchzuckerausfuhr nach sich. 

Die pathologischen Schwankungen der Wasserausscheidung lassen 
eine verschiedenartige Deutung zu: Die Absonderung eines dünnen, gleich- 
massig konzentrierten Urins (Hyposthenurie) kann zwei Ursachen haben, 
geringere Ausfuhr von festen Stoffen wegen Schädigung der Tubuli (tubu- 


1) Schlayer und Hedinger, Experimentelle Studien über toxische Nephritis. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 90. — Schlayer, Hedinger u. Takayasu, Uebcr nephri- 
tisches Oedem. Arch. f. klin. Med. Bd. 91. S. 59. 

2) Schlayer und Takayasu, Untersuchungen über die Funktion kranker 
Nieren. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 98. S. 17. 

3) Schlayer und Takaysu, Untersuchungen über die Funktion kranker Nieren 
beim Menschen. Deutsches Arch. f. klin. Mod. Bd. 101 u. 102. S. 333 u. 311. 
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Lire Hyposthcnurie) und Mehrabsonderung von Wasser wegen krankhafter 
Ueberempfindlichkeit der Nierengefässe (vaskuläre Hyposthcnurie). 

Während sich aber bei der tubulären Hyposthenurie konstante, 
niedrige Konzentration, auch nach NaCl-Zulagen findet, Kochsalz also, eben 
wegen der Schädigung der Tubuli, ungenügend eliminiert wird, zeigt sich 
bei der vaskulären Hyposthenurie gleichfalls konstante, aber eventuell 
hohe Konzentration, Kochsalzzulagen werden mit gesteigerter Wasser¬ 
ausfuhr infolge der erhöhten Reizempfindlichkeit der Nierengefässe, „die 
eben auf jeden sekretorischen Reiz mit Produktion grosser Wassermengen 
reagieren“, eliminiert. 

Eine Läsion der Nierengefässe leichterer Art kann also in einer 
Polyurie, als Zeichen der vaskulären Uebererregbarkeit, ihren Ausdruck 
finden. Die nephritische Oligurie oder Anurie ist stets bedingt durch 
eine schwerere vaskuläre Schädigung. 

Ein weiterer Versuch, durch Funktionsprüfungen der Niere Ein¬ 
teilungsprinzipien für die verschiedenen Nephritiden zu gewinnen, wurde 
durch v. Monakow 1 ) gemacht, der in relativ einfacher Weise die Aus¬ 
scheidungsverhältnisse von Kochsalz, Stickstoff, Wasser und Jod an 
Nephritikern prüfte. 

v. Monakow veröffentlicht im ganzen 9 Fälle, von denen 4 zur 
Autopsie gelangten. Betreffs der N-Ausscheidung kommt er zu der An¬ 
sicht, dass sie bei vaskulärer Schädigung gestört, bei tubulärer normal 
sei. Hinsichtlich der NaCl-Ausscheidung weichen die Resultate v. Mo¬ 
nakows nicht wesentlich von denen Schlayers ab. 

Es schien nun wünschenswert, mit einer ähnlichen Methode an einem 
grösseren Material in möglichst exakten und eindeutigen Untersuchungen 
weitere Erfahrungen zu sammeln. 

An der Lichtheimschen Klinik habe ich auf Anregung von Herrn 
Geheimrat Lichtheim und mit freundlicher Unterstützung durch Herrn 
Privatdozenten Dr. Borchardt solche funktionell-diagnostische 
Untersuchungen bei Nephritiden vorgenommen. 

Methodik. 

Die Kranken wurden einer reizlosen, möglichst einfach zusammen¬ 
gesetzten, während des ganzen Versuches nicht wechselnden Diät unter¬ 
worfen, deren NaCl- und N-Gehalt nach Tabellen 2 ) berechnet wurde. 

Nach Einstellung einer gewissen Konstanz der NaCl- bzw. N-Aus- 
scheidung w r urden in der Regel 10g NaCl bzw. 20g Harnstoff (= 9,33 gN) 


1 ) v. Monakow, Beitrag zur Funktionsprüfung der Niere. Deutsches Arch. f. 
klin. Med. Bd. 102. S. 248. 

2) v. Koenig, v. Bunge, Albu-Neuberg, Schwenkenbecher, Pfaund¬ 
ler und Schlossmann: 

In 1 Liter Milch sind 1,7 g NaCl und 5 g N enthalten, 

„ 100 g Reis „ 0,03 g „ „ 1,2 g N „ 
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zugelegt und in einer Nachperiode das Verschwinden der dadurch 
bedingten Mehrausscheidung bzw. deren Ausbleiben beobachtet. 

Die Versuchsdiät bestand bei einem Teil der Patienten aus drei 
Litern Milch pro die; Wasser wurde ausserdem nicht gereicht. Bei einem 
andern Teil wurde aus Zweckmässigkeitsgründen (teils weil 3 Liter Milch 
zu reich an NaCl bzw. N erschienen, teils um etwas Abwechslung in 
die Kost zu bringen) eine Milch-Reisdiät gegeben, die individuell etwas 
variierend aus D/o—2—2*/ 2 Litern Milch, 50—100—200 g Reis und 
15—30—60 g Zucker bestand, jedoch unbedingt während der ganzen 
Versuchszeit gleichmässig zusammengesetzt war. 

Täglich wurde der Urin auf seinen Kochsalz- und Stickstoffgehalt 
analysiert. NaCl wurde durch Ausfällen mit Chlorsilber und Titrieren 
mit Rhodanammonium nach Volhard, N nach Kjeldahl bestimmt. 

Auf Jodkali- und Milchzuckerversuche wurde verzichtet. Hinsicht¬ 
lich des Jodkaliversuches fehlt es noch an sicheren Kriterien für die 
Beurteilung der Resultate. Während Schlayer ungenügende KJ-Aus- 
scheidung als Zeichen tubulärer Nierenschädigung ansieht, ist nach Fr. 
Müller und v. Monakow die KJ-Ausscheidung in allen Fällen von 
Nephritis gestört. 

Die Schlayerschen Milchzuckerversuche in grösserem Rahmen bei 
Nephritikern auszuführen, hatten wir Bedenken, da Schlayer selbst 
trotz grosser Vorsicht hat einsehen müssen, dass sie nicht immer ganz 
harmlos sind. 

Ueber den Wasserstoffwechsel, der infolge der konstanten 
Flüssigkeitszufuhr genau beobachtet werden konnte, wird bei den einzelnen 
Fällen berichtet werden. 

Bei der Beurteilung meiner Versuche kam es mir im wesentlichen 
darauf an, wio sich die Ausscheidung von Kochsalz und Stickstoff einmal 
zu der täglich sich gleichbleibenden Zufuhr und ganz besonders gegen¬ 
über der Zulage verhält. 

Was die Frage einer vikariierenden Ausscheidung von Kochsalz 
und Stickstoff durch die Haut und den Darm betrifft, so kann gesagt 
werden, dass eine solche im allgemeinen nicht in Rechnung gezogen zu 
werden braucht; denn mit dem Schweiss werden nur bei Anwendung 
energischer Schwitzprozeduren kleine Mengen NaCl ausgeschieden, und 
mit dem Kot gelangen höchstens bei sehr starken Diarrhöen nennens¬ 
werte Quantitäten aus dem Körper [Schmidt, Javal, Magnus-Levy 3 )]. 

Aehnliches gilt für den Stickstoff [Köhler 2 ), v. Noorden 3 ), 
v. Monakow u. a.]. Mit den Fäzes soll ganz konstant etwa 1 g N 
täglich eliminiert werden; daher glaubte ich, auf Kotanalysen verzichten 
zu können. 

1) cf. v. Noorden, Ilandb. der Pathol. des Stoffwechsels. I. S. 451 u. 1047. 

2) Köhler, Deutsches Archiv f. klin. Mod. Bd. 65. S. 542. 

3) cf. v. Noorden, Handb. der Pathol. des Stoffwechsels. 1. S. 451 u. 1047. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



262 


WILLY WOLFFHEIM, 


Digitized by 


Eine richtige Beurteilung der Vcrsuchsresultate ist natürlich nur 
durch Vergleich mit den normalen Verhältnissen möglich, und wir 
müssen daher in erster Linie die Ausscheidungsdauer einmaliger, grösserer 
Zulagen von Kochsalz und Stickstoff beim Gesunden kennen. 

Durch zahlreiche Versuche [v. Hösslin 1 ), Schlayer und Takayasu 2 ) 
u. a.] wissen wir, dass 10—20 g NaCl durch Erhöhung der Konzentration 
und Vermehrung der Urinmenge oder auch vorzugsweise durch den einen 
oder den anderen Modus in ca. 24 Stunden ausgeschieden werden. Jedoch 
auch eine etwas langsamere Ausfuhr, die sich auf 2mal 24 Stunden hin¬ 
zieht, liegt noch innerhalb der Grenzen des Normalen. Immerhin soll 
die Hauptmenge schon in den ersten 24 Stunden eliminiert sein. 

Ungefähr dasselbe gilt für die Ausscheidung einer einmaligen Gabe 
von 20 g u, (9,33 g N) [v. Monakow 3 )]. 

Es ist im Rahmen dieser Arbeit nicht möglich gewesen, sämtliche, für jeden 
einzelnen Fall vorliegende Kurven und Tabellen zum Druck zu bringen. Daher sind 
für die verschiedenen Gruppen von Fällen einzelne als Paradigmata herausgegriffen 
worden, die natürlich nicht genau, aber doch im wesentlichen den Gang des Versuches 
illustrieren sollen. 

Erklärung der Kurven: Oben sind die Daten vermerkt. Die mit einem Kreis 
versehenen Zahlen bezeichnen den Tag, an dem um 12 Uhr mittags die Versuchszulage 
von NaCl oder N gegeben wurde. Links seitlich ist die Graramskala angebracht. 

— == NaCl-Zufuhr, = NaCl-Ausscheidung, 

= N-Zufuhr, — = N-Ausscheidung. 

I. Akute Nephritideu. 

Vaskulärer Typus. 

1. Kroj., 8 Jahre. Scharlachnephritis. Beginn der Scharlacherkrankung vor 
14 Tagen. Urin spärlich. Herz: o. B. Keine Oedeme. 

Urin: Viele Erythrozyten, mässig viele Leukozyten, granulierte Zylinder, Nieren- 
epithelien. Albumen: y 2 — J / 4 P^* Vor dem Versuch zunächst Oligurie, dann normale 
Urinmengen. 

Versuchsdiät: 2 Liter Milch, 25 g Reis, 30 g Zucker (darin enthalten etwa 
1750 ccm Wasser). 

1) Kochsalz versuch (vgl. Kurve 1). Die Ausscheidung an den Vor- und 
Nachtagen übersteigt etwas die Zufuhr. Gute Elimination der Zulage in 48 Stunden 
durch erhöhte Konzentration. 

2) Stickstoffversuch (vgl. Kurve 2). Prompte Ausscheidung. Urinmengen 
normal. 

2. Mas., 40 Jahre. Plötzlicher Beginn der Erkrankung vor etwa 4 Wochen. Seit 
3—4Tagen Oedem des Gesichts, seit 2Tagen auch der Füsse. Blutdruck: 132 mm Hg 
(Riva-Rocoi). 

Urin: Zahlreiche Nierenepithelin, reichlich granulierte, Epithel-, Blut- und 
Hämoglobinzylinder. Albumen 1,5 pM. 

Augenhintergrund o. B. 

Verlauf. 1. 12.: Hydrops fast ganz verschwunden. 6. 12.: Keine Oedeme 
mehr. Albumen 0,1 pM. bis Spur. 

1) v. Hösslin, Deutsches Archiv f. klin. Med. 1911. Bd. 103. S. 271. 

2) Ebenda. Bd. 101. S. 357. 

3) Ebenda. Bd. 102. S. 252 ff. 
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Versuchsdiät: 3 Liter Milch, 10 g Reis, 30 g Zucker (darin enthalten etwa 
2($8 ccm Wasser). 

1) Kochsalz versuch (vgl. Kurve 1 und Tabelle I). Starke Mehrausscheidung 
an den Vortagen (-f- 43 g NaCl in 7 Tagen). Prompte Elimination der Versuchs¬ 
zulage, hauptsächlich durch Steigerung der Urinmenge (vaskuläre Hyposthenurie). 

2) Stickstoffversuch (vgl. Kurve 2 und Tabelle 11). An den Vortagen etwas 
schwankende Werte. Prompte Elimination der Zulage. 


Tabelle I. NaCl (zu Fall 2). 


Datum 

Zufuhr 
von NaCl 

g 

Auss 

pCt. 

cheidung von 
NaCl 

g 

NaCl- 

Bilanz 

Urinmenge 

Spez. Gew. 

22. 11. 

5 

0,GS 

6,102 

— 1,1 

900 

1022 

23. 11. 

5 

0,34 

4,407 

+ 0,6 

1300 

1017 

24. 11. 

5 

0,82 

13,923 

— 8,9 

1700 

1014 

25. 11. 

5 

0,75 

14,980 

— 10,0 

2000 

1013 

26. 11. 

5 

0,63 

10,744 

— o,7 

1700 

1017 

27. 11. 

5 

0,59 

12,285 

- 7,3 

2100 

1017 

28. 11. 

5 

0,46 

8,208 

— 3,2 

1800 

1016 

29. 11. 

5 

0,43 

8,660 

- 3,7 

2000 

1016 

30. 11. 

5 

0,47 

9,360 

— 4,4 

2000 

1015 

1. 12. 

15 

0,48 

12,480 

+ 2,5 

2600 

1018 

2. 12. 

5 

0,52 

11,330 

-- 6,3 

2200 

1017 

3. 12. 

5 

0,57 

10,240 

— 5,2 

1800 

1014 




Tabelle 11. > 

* (zu Fall 2). 




Zufuhr 

Ausscheidung von 

N- 



Datum 

von N 


N 

Bilanz 

Urinmengc 

Spez. Gew. 


g 

pCt. 

g 


i 


22. 11. 

16,2 

0,94 

8,415 

+ 7,8 

j 

900 

1022 

23. 11. 

16,2 

0,72 

9,334 

+ 6,9 

1300 | 

1017 

24. 11. 

16,2 

0,82 

13,991 

+ 2,3 

1700 ; 

1014 

25. 11. 

16,2 

0,81 

16,120 

+ 0,1 1 

2000 

1013 

26. 11. 

16,2 

0,82 

13,855 

+ 2,4 I 

1700 

1017 

27. 11. 

16,2 

0,95 

19,992 

— 3,7 1 

2100 

1017 

28. 11. 

16,2 

0,81 

14,562 

+ 1,7 1 

1800 

1016 

29. 11. 

16,2 

0,81 

16,120 

+ 0,1 , 

2000 

1016 

30. 11. 

16,2 

0,85 

16,920 

-0,7 

2000 

1015 

1. 12. 

25,5 

0,85 

21,876 

+ 3,7 1 

2000 

1018 

2. 12. 

16,2 

0,85 

18,678 

— 2,4 ! 

2200 

1017 

3. 12. 

16,2 

0,94 

16,962 

-0,7 

1800 

1014 


Urinmengen zunächst oligurisch, dann normal. 

3. Kais., 15 Jahre. Plötzlicher Beginn der Erkrankung vor 8 Tagen. Herz: o. B. 
Blutdruck: 138 mm Hg (RR). Keine Oedeme. 

Urin: Einige Erythrozytenzylir.der, viele Zylindroide. Albumen 2 pM. 
Augenhintergrund o. B. 

Versuchsdiät: \ l / 2 1 Milch, 100 g Reis, 30 g Zucker (darin enthalten etwa 
1300 ccm Wasser). 

1) Kochsalzversuch (hierzu Kurve 1). Beträchtliches Ueberschiessen der 
Ausscheidung an den Vor- und Nachtagen (-f* 58,5 g in 13 Tagen). Elimination der 
Versuchszulage im Uebermass, in der Hauptsache durch Steigerung der Urinmenge. 
Während des Versuchs Polyurie. 
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Kurve 1 (zu Fall 3). Kochsalz. 



__ NaCl-Zufuhr. . NaCl-Ausscheidung. 

Paradigma für den Na CI-Versuch bei den Fällen 1, 2, 3, 5. (Akute Nephritiden.) 


Kurve 2 (zu Fall 3). Stickstoff. 



. N-Zufuhr. _ N-Ausscheidung. 

Paradigma für den N-Versuch bei den Fällen 1, 2,-3, 4, 5, 6. (Akute Nephritiden.) 
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2) Stickstoffversuch (hierzu Kurve 2). Analog dem NaCl-Versuch über¬ 
schüssige Ausscheidung, prompte Elimination einer zweimaligen Zulage von je 20 g 
Harnstoff. 

4. Diek., 8 Jahre. Subakute Nephritis. Vor einem Jahr Diphtherie: seitdem 
Müdigkeit. Vor 3 Monaten Schwellung des Gesichts und Albumen im Urin; Urin 
spärlioh. Herz o. B. Blutdruck: 118 mm Hg (RR). Jetzt sehr starke Oedeme der 
Beine, Bauchhaut und des Skrotums. Aszites. 

Urin: Vereinzelte Nierenepitbelien, hyaline und granulierte Zylinder, ganz ver¬ 
einzelte Fettzylinder, einzelne Erythrozyten. Albumen 3 pM. 

Verlauf: 20. 3. Keine Oedeme mehr; 26. 3. wieder deutliche Oedeme der 
Unterschenkel. Urinmengen vor dem Versuch: 5. 3.—11. 3. durchschnittlich 850 ccm. 
Gewichtsabnahme vom 6. 3.-23. 3. 5 kg; Gewichtszunahme vom 26. 3.—30. 3. 0,6 kg. 

Versuchsdiät: 1 1 Milch, 50 gReis, 15 g Zucker (darin enthalten ca. 880ccm 
Wasser). 

1) Kochsalz versuch (hierzu Tabelle 111). Hier wie in den vorigen Fällen 
sehr starke Ausschwemmung an den Vortagen (täglicher Ueberschuss 3—11 g). 

Dagegen sohlechte Elimination der Versuchszulage (prozentual wie absolut). 


Tabelle III. NaCl. 


Datum 

Zufuhr 
von NaCl 

g 

Aussc 

pCt. 

• 

heidung von 
NaCl 

g 

NaCl- 

Bilanz 

Urinmenge 

Spez. Gew. 

12. 3. 

1,7 

0,84 

8,420 

- 6,7 

1500 

1011 

13. 3. 

1,7 

0,32 

4,740 

— 3,0 

1450 

1010 

14. 3. 

1,7 

0,43 

10,825 

- 9,1 

2500 

1008 

15. 3. 

1,7 

0,49 

12,818 

— 11,1 

2600 

1009 

16. 3. 

1,7 

0,43 

10,392 

— 8,6 

2400 

1009 

17. 3. 

1,7 

0,37 

7,480 

- 5,7 

2000 

1009 

18. 3. 

1.7 

0,26 

4,6.08 

— 2,9 

1800 

1009 

19. 3. 

1,7 1 

0,22 

4,440 

- 2,7 

2000 

1010 

20. 3. 

1,7 

0,23 

4,446 

- 2,7 

1900 

1010 

21. 3. 

11,7 

0,18 

3,580 

+ 8,2 

2000 

1009 

22. 3. 

1,7 

0,21 

3.587 

- 1,8 

1700 

1010 

23. 3. 

1,7 

0,46 

4,560 

- 2,8 

1000 

1015 

24. 3. 

1,7 

0,35 

5,960 

- 4,2 

1700 

1013 

25. 3. 

1,7 

0,26 

3,850 

- 2,1 

1500 

1013 

26. 3. 

1,7 

0,20 

2,786 

— 1,0 

1400 

1013 

27. 3. 

1,7 

0,09 

1,122 

+ 0,6 

1200 

1011 

28. 3. 

1,7 

0,18 

2,250 

— 0,5 

1250 

1012 

29. 3. 

1,7 

0,18 

2,112 

- 0,4 

1200 

1013 


2) Stickstoff versuch (vgl. Kurve 2). Starkes Ueberschiessen der Ausschei¬ 
dung, glatte Elimination der Versuchszulage durch gesteigerte Konzentration trotz 
sinkender Urinmenge. 

N-Ausscheidung durchaus analog den vorigen Fällen. Ebenso die Kochsalz¬ 
elimination an den Vortagen. Kurz vor dem Versuch noch oligurische Werte (etwa 
850 ccm), starke Oedeme und Aszites, die schon am 9. Versuchstage verschwunden 
sind. Körpergewichtsabnahme. 

Die Versuchs Zulage wurde im Gegensatz zu den bisherigen Fällen nur sehr 
verzögert ausgeschieden (vgl. Tabelle III). 

Wir müssen annchmen, dass hier, vielleicht verursacht durch die 
Zuführung der hohen Kochsalzdosis, eine Verschlechterung der Nieren¬ 
funktion eingetreten ist mit Störung der prozentualen NaCl-Elimination 
und geringerer Wasserausfuhr (1250 gegen vorher 2000 und darüber). 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



266 


WILLY WOLFFHEIM 


Digitized by 


Interessant und bemerkenswert ist die Tatsache, dass schon nach 
wenigen Tagen (am 26.) wieder Oedeme deutlich nachweisbar waren und 
das Körpergewicht wieder zunahm (s. Krankengeschichte). 

5. Band., 9 Jahre. Diphtherienephritis. Beginn der Erkrankung vor 8 Tagen. 
Seit 3 Tagen Schwellung der Beine und des Abdomens. Urin spärlich, dunkelgelb. 
Seit gestern Atemnot, Erbrechen. Herz: o. B. Blutdruck: 135 mm Hg (RR). Temp. 
39,8. Jetzt Oedeme im Gesicht und an den Beinen. 

Urin: MassenhaftZylinder, besonders granulierte, aber auch hyaline und Epithel¬ 
zylinder. Sehr viele weisse, spärlich rote Blutkörperchen, einige Nierenepithelien. 
Albumen 2 pM. Urinmengen vor dem Versuch: 13. 10. 200; 14. 10. 400 ccm. 

Verlauf: 16. 10. Nur noch geringe Oedeme. 

Versuchsdiät: 2 1 Milch, 50 g Reis, 15 g Zucker (darin enthalten etwa 
1750 ccm Wasser). 

1) Kochsalz versuch (vgl. Kurve 1). Wie in den vorbesprochenen Fällen 
Ausschwemmung an den Vor- und Nachtagen. Die Zulage wird prompt eliminiert 
(die erste am 17. 10. war z. T. erbrochen worden). 

2) Stickstoffversuch (vgl. Kurve 2). Ueberschiessende Ausscheidung; ziem¬ 
lich prompte Elimination der Zulage. 

Die Wasserverhältnisse entsprachen im allgemeinen der Norm. 

In den Fällen 1, 2, 3 und 5 — Fall 4 macht die besprochene 
Ausnahme — ist die Ausscheidungsfähigkeit der Niere zur Zeit des 
Versuchs zwar ungestört, aber die Mehrausscheidung von NaCl 
an den Vor- und Nachtagen kann wohl nur so zu deuten sein, dass 
der Organismus sich nach und nach früher retinierter NaCl-Mengen ent¬ 
ledigt, dass also vorher die Kochsalzausscheidung gestört war [cf. 
v. Noorden 1 ) und Halpern 2 ) in ähnlichen Fällen]. 

Diese NaCl-Retention muss in dem vorausgegangenen Stadium der 
Oligurie stattgefunden haben, auf das in allen Fällen aus den anamnesti¬ 
schen Angaben (spärlicher Harn) geschlossen werden oder das tat¬ 
sächlich an den ersten Tagen des klinischen Aufenthaltes oder sogar 
noch an den ersten Versuchstagen festgestellt werden konnte. 

6. Res., 21 Jahre. Vor 5 Tagen heftige Erkältung auf einer Radtour, bei der 
Patient einregnete. Vor 2 Tagen dunkler Urin. Herz o. B. Blutdruck: 142 mg Hg 
(RR). Keine Oedeme. 

Urin: stark hämorrhagisch. Sehr viel weisse und rote Blutkörperchen, Nieren- 
und geschwänzte Epithelien, hyaline und granulierte, sowie mit Epithelien und Leuko¬ 
zyten besetzte Zylinder. Albumen 2,5 pM. 

Augenhintergrund o. B. 

Später Sinken des Eiweissgehaltes auf 1— A / 2 pM., des Blutdruckes auf 
135 mm Hg. Gewichtsabnahme vom 28. 4 bis 8. 5. 2y 2 kg. 

Versuchsdiät: 3 1 Milch (darin enthalten etwa 2600 ccm Wasser). 

Besonderes Interesse bietet dieser Fall deshalb, weil wir hier hoffen 
dürfen, Auskunft über die Funktion der Niere in den ersten Phasen 
der Erkrankung zu erhalten, während bei den anderen akuten Fällen 
der Versuch erst in etwas vorgerückterem Stadium angestellt werden 

1) Handb. d. Pathol. d. Stoffwechsels. I. S. 1001. 

2) Festschrift für E. Salkowski. Berlin 1904. 
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konnte. Der Beginn der Krankheit liegt hier nach der Anamnese 
offenbar nur wenige Tage zurück. Die Prüfung der NaCl-Ausscheidung 
wurde sogleich am Tage der Aufnahme begonnen. 

1) Kochsalversuch (hierzu Kurve 3): NaCl-Retention an den Vortagen und 
fast totale Retention der Versuchszulage von 10 g. 

Oligurie in den ersten Tagen (1000, 1200, 1800 : 2600 Zufuhr), später annähernd 
normale Werte. 

2) Stickstoffversuch (vgl. Kurve 2): Die Prüfung der Stickstoffausscheidung 
wurde leider erst 8 Tage später vorgenommen. 

Die tägliche N-Ausscheidung überschiesst, die Zulage wird prompt eliminiert. 


Kurve 3 (zu Fall 6). Kochsalz. 



__ NaCl-Zufuhr. NaCl-Ausscheidung. 

Akute Nephritis (oligurisches Stadium). 

Kochsalz- und Stickstoffversuch sind hier nicht zu gleicher Zeit an¬ 
gestellt worden. Der Chlornatriumversuch, der in das oligurische An¬ 
fangsstadium der Nephritis fällt, zeigt deutliche Störung der NaCl- 
Ausscheidung. Was also in den früheren Fällen von akuter vaskulärer 
Nephritis indirekt aus der NaCl-Ausschwemmung nach Ablauf des 
oligurischen Stadiums geschlossen wurde, lässt sich durch diesen Versuch 
direkt beweisen: Die NaCl-Ausscheidung ist im oligurischen 
Stadium tatsächlich unvollkommen. Sie nimmt mit steigender 
Diurese zu und übertrifft am letzten Versuchstage bereits die Zufuhr. 

Auf eine Affektion des vaskulären Apparats deutet auch das Sym¬ 
ptom der Hämorrhagie hin; denn Hämaturien (sc. renale) sind stets 
der Ausdruck stärkerer Schädigung der Glomeruli [Löhlein 1 ) u. a.]. 

1) Ergebnisse der inneren Medizin und Kinderheilkunde. Bd. 5. S. 450. 
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Die N-Ausscheidung — Beginn des Versuchs erst nach Ablauf der 
Oligurie — verhält sich wie in den früheren Fällen. 

N. B. Es liegt ohne weiteres nahe, auch hinsichtlich der N-Elimination anzu¬ 
nehmen, dass die Mehrausscheidung, wie sie hier und in vielen anderen meiner Fälle 
zutage tritt, die Folge einer im oligurischen Stadium stattgehabten Retention ist. 
Für diese Anschauung sprechen zahlreiche experimentelle Untersuchungen [F. Soet- 
beer 1 ), v. Noorden 2 )]. 

Die Annahme eines krankhaft vermehrten Eiweisszerfalls kann demgegenüber 
nicht ernstlich diskutiert werden. Dagegen, dass etwa unter dem Einfluss patho¬ 
logischer Vorgänge in der Brightschen Krankheit eine Abweichung des Eiweiss¬ 
umsatzes von der Norm eintrete, sprechen Untersuchungen von v. Noorden, 
Fleischer, Mohr, Kaufmann u. a. 3 ). Eine Ausnahme scheinen nur urämische 
Intoxikationen zu machen, die mit einer Einschmelzung von Körpereiweiss und da¬ 
durch vermehrter Ausfuhr stickstoffhaltiger Zerfallsprodukte einhergehen können 
[v. Noorden 4 )]. 


Aus den Versuchen bei akuten Nephritiden ergeben sich folgende 
Resultate: 

1. Kochsalz wurde in 5 Fällen (1, 2, 3, 4, 5) unter gleichzeitiger 
Polyurie im Ueberschuss eliminiert (ausgeschwemmt). 

Die Versuchszulage wurde in diesen Fällen, mit Ausnahme des 
Falles 4, prompt ausgeschieden. In einem Fall (6) fand sich NaCl- 
Retention (der Versuch fiel in das oligurische Anfangsstadium). 

2. Stickstoff wurde nur in einem Fall (5) nicht ganz exakt, sonst 
stets prompt, meist gleichfalls im Ueberschuss eliminiert. Dasselbe gilt 
von den Versuchszulagen. 

3. Wasser: Die Urinmengen waren teils normal, meist aber poly- 
urisch. Dagegen war vor den Versuchen bezw. an den ersten Tagen 
derselben eine Oligurie festzustellen. Die Ausscheidung von Kochsalz 
und Stickstoff vollzog sich in der Hauptsache durch Steigerung der Urin¬ 
mengen (vaskuläre Hyposthenurie). 

Subjektive Wertung der Resultate: 

Im oligurischen (Anfangs-) Stadium akuter Nephritiden besteht, 
meist unter Oedembildung und Körpergewichtszunahme, NaCl- und 
wahrscheinlich N-Retention, die bei beginnender Besserung unter Auf¬ 
treten einer Polyurie vom Typus der vaskulären Hyposthenurie einem 
Stadium gesteigerter Kochsalz- und N-Elimination mit Ausschwemmung 
der retinierten Massen weicht unter Rückgang des Oedems und Abnahme 
des Körpergewichts. 

Bei akuten Exazerbationen während des polyurisehen Stadiums kann 
die Na CI-Ausscheidung vorübergehend wieder gestört sein (Fall 4). 

Die mitgeteilten Fälle von akuten Nephritiden entsprechen ihrem 

1) Zeitschr. f. phys. Chemie. Bd. 35. 1902. 

2) Handb. d. Pathol. d. Stoffwechsels. I. S. 979. 

3) cf. v. Noorden, Handb. d. Pathol. des Stoffwechsels. I. S. 971. 

4) Ebendas. 
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funktionellen Verhalten nach im wesentlichen dem von Sehlayer als 
akute vaskuläre Nephritis geschilderten Typus. In einem Fall (1) 
weist ausserdem auch die Aetiologie (Scarlatina), in anderen die renale 
Hämaturie auf eine Affektion des vaskulären Apparates hin. 

Ferner zeigt auch die Art der Wasserausscheidung bei meinen 
Fällen die von Sehlayer für die vaskuläre Schädigung angegebenen 
Charakteristika. 

Die Oligurie, die schwerere Nierenschädigung, findet sich wohl 
meist, mitunter sehr rasch vorübergehend, im Beginn akuter vaskulärer 
Nephritiden. Ihr folgt — als Zeichen vaskulärer Uebererregbarkeit — 
das polyurische Stadium mit intakter NaCl- und N-Ausscheidung, 
während im oligurischen Stadium NaCl (und offenbar auch N) re- 
tiniert wird. 

Wenn ich Fall 5 als vorwiegend vaskuläre Nephritis betrachte, so 
steht das allerdings in gewissem Widerspruch zu der Angabe Schlayers, 
dass die durch Diphtherietoxine bedingte Nephritis als im wesentlichen 
tubuläre Erkrankungsform der Niere anzusehen ist. 

II. Schrumpfnieren. 

Die Bestrebungen, die auf eine diagnostische Differenzierung der ver¬ 
schiedenen Schrumpfnierenarten hinzielten (Senator u. a.), sind lange ohne 
Erfolg geblieben, bis in neuerer Zeit Jores auf Grund anatomischer Be¬ 
obachtungen und Volhard von klinischen bezw. funktionellen Gesichts¬ 
punkten aus zur Unterscheidung von verschiedenen Formen gelangt sind. 

In England waren schon vor etwa 40 Jahren Gull und Sutton 1 ) 
mit ihren Beobachtungen hervorgetreten, durch die eine hyalin-fibroide 
Veränderung der kleinsten Arterien („ Arterio-capillary fibrosis“), welche 
sich regelmässig bei der „roten Granularniere“ finden sollte, in den 
Vordergrund des Krankheitsbildes gerückt wurde: Die Gefässerkrankung 
betrachteten sie als das Wesentliche und Primäre, die Nierenschrumpfung 
als das Sekundäre. 

Vorher hatte schon Johnson 2 ) ähnliche Beobachtungen gemacht. 

Doch die Anschauung dieser Forscher fand zunächst wenig An¬ 
erkennung. 

Erst neuerdings ist von Jores 3 ) ihre Lehre in erweiterter und modi¬ 
fizierter Form wieder ins Leben gerufen worden. Jores hat durch zahl¬ 
reiche Untersuchungen dargetan, dass es eine idiopathische Erkrankung 
der kleinsten Organarterien gibt, bestehend in einer elastisch-hyper- 
plastischen Intiraawucherung, die aber im Gegensatz zur gewöhnlichen 
Arteriosklerose nur die Arteriolen betrifft. Diese Alteration der kleinsten 


1) Medico-chir. Transactions. LV. 1872. 

2) Roy. med. and chir. soo. 1867. Brit. med. journ. 1867. 

3) Virch. Arch. Bd. 178. S. 367 u. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 94. S. 1. 
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Gefässe ist eine Erkrankung sui generis und kommt wie in den Arteriolen 
der Niere, so auch in denen anderer Organe, der Milz, der Leber, des 
Gehirns etc. vor. 

Die Sklerose der Arteriolen ist für diese Form der Nephropathie 
charakteristisch; sie fehlt — wie Jo res zeigt — bei der sekundären 
Schrumpfniere. Klinisch unterscheidet sie sich von der letzteren durch 
kolossale Blutdrucksteigerung und hochgradige Herzhypertrophie, die auch 
unter Umständen anzutreffen sind, lange bevor irgend welche Verände¬ 
rungen des Nierengewebes selbst nachzuweisen sind, und die in Fällen 
von minimaler, eben beginnender Schrumpfniere bereits in vollster Ent¬ 
wickelung vorhanden sein können. 

Hierauf hat auch Löhlein 1 ) besonderes Gewicht gelegt, der übrigens 
an Hand eigener Beobachtungen die Joresschen Befunde durchaus be¬ 
stätigt. 

Es handelt sich also nach Jores um einen anatomisch wohl charak¬ 
terisierten Prozess, der sich in einer primären, konstitutionellen Erkrankung 
der kleinsten Organarterien dokumentiert und dessen Teilerscheinung die 
gleichsinnige Veränderung der Nierenartcriolen ist, die dann ihrerseits 
sekundär zu Alterationen des Nierengewebcs selbst, zu Schrumpfungen 
des Interstitiums etc. führen kann. 

Diese Form wird von Jores als „genuine 44 Schrumpfniere bezeichnet, 
ein Ausdruck, der als recht unglücklich angesehen werden muss, weil er 
zu schweren Missverständnissen Anlass geben kann; denn dicJoresscho 
„genuine 44 Schrumpfniere deckt sich keineswegs mit dem, was man bisher 
darunter verstand. Die alte klassische genuine oder primäre Schrumpf¬ 
niere ist gekennzeichnet durch Polyurie, niedriges spezifisches Gewicht, 
herabgesetzte Konzentrationsfähigkeit (also gestörte Nierenfunktion) bei 
starker Herzhypertrophie und Blutdrucksteigerung, während die von Jores 
als „genuine 44 bezeichnete (die von uns „rote Granularniere 44 genannte) 
Form in anatomischer, klinischer und besonders in funktioneller Hinsicht 
sich nach den Untersuchungen Volhards 2 ) weit anders verhält, der denn 
auch den Ausdruck „genuine 44 Schrumpfniere konsequent vermeidet und 
für die Joressche Form mit den genannten Veränderungen der Arteriolen 
auch den Namen „rote Granularniere 44 gebraucht oder 3 ) die Bezeichnung 
„Nierensklerose 44 vorschlägt. 

Volhard 4 ) unterscheidet 4 Formen von Schrumpfnieren: 

1. Eine Form (rote Granularniere), die der Joresschen entspricht, 
bei der die Symptome von seiten des Herzens und Gefässysteras im 
Vordergrund stehen, mit starker Herzhypertrophie und bedeutender Blut- 


1) Ergehn, d. inneren Med. u. Kinderheilk. 1910. Bd. 5. 

2) Verhandl. d. Deutschen Kongr. f. innere Med. 1910. Bd. 27. S. 735. 

3) Wie ich einer brieflichen Mitteilung entnehme. 

4) 1. c. 
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drucksteigerung. Häufige Nebenerscheinungen sind Blutungen (Epistaxis 
und Apoplexien). Retinitis albuminurica fast nie zu finden. Albumen und 
Formelemente spärlich. 

Funktionell sind bezeichnend normale Wasserverhältnisse und 
normale Konzentrations- und Verdünnungsfähigkeit der Niere. Kochsalz 
und Stickstoff werden, „es sei denn im Stadium der Herzinsuffizienz“, 
prompt eliminiert. 

2. Die aus einer Nephritis hervorgegangene „sekundäre Schrumpf¬ 
niere“. Hier überwiegen die Nierensymptome: Albumen, Epithelien und 
Zylinder sind reichlich vorhanden; Urämien, Hydropsicn und Retinitis 
albuminurica häufige Komplikationen. Die Herzhypertrophie und Blut¬ 
drucksteigerung sind im scharfen Gegensatz zur vorigen Form gering. 

Was das funktionelle Verhalten betrifft, so soll die Wasserausscheidung 
entweder verzögert sein, oder sie zeigt den Typus der Polyurie mit vasku¬ 
lärer Hyposthenurie. Charakteristisch soll besonders die Konstanz des 
spezifischen Gewichts sein, das sich auch auf grössere Flüssigkeitszufuhr 
nicht entsprechend ändert, also Verlust der Verdünnungs- und Konzen¬ 
trationsfähigkeit, die allerdings „im Stadium der relativen Suffizienz der 
Niere durch eine Polyurie ausgeglichen wird, welche den Charakter der 
vaskulären Hyposthenurie nach Schlayer trägt“ (Volhard S. 739). 

3. Ausser diesen beiden Formen beschreibt Volhard eine dritte, 
sogenannte „Kombinationsform“ von roter Granularniere mit echter 
Nephritis, bei der Herz- und Nierenerscheinungen in gleicher Schwere 
nebeneinander vorhanden sein sollen. Diese Mischformen zeichnen sich 
durch eine enorme Hypertrophie und Dilatation des Herzens und hoch¬ 
gradige Blutdrucksteigerung aus. 

Das funktionelle Verhalten ist im allgemeinen wie bei der sekundären 
Schrumpfniere; Ausgang in Urämie häufig. 

4. Schliesslich spricht Volhard noch von einer seltenen Form ohne 
Blutdrucksteigerung, über die er sich nicht näher äussert. Funktionell 
soll sich diese hypotonische Form ähnlich verhalten wie die sekundäre 
Schrurapfniere. 

Die Veränderungen in den kleinsten Arterien werden auch von 
Frank 1 ) für das wesentlichste Moment bei der roten Granularniere an¬ 
gesehen. Mit Rücksicht darauf, dass eine Erkrankung der Niere voll¬ 
ständig oder fast vollständig dabei fehlen kann, schlägt Frank den Namen 
„hypertonische Diathese“ oder „essentielle Hypertonie“ vor. 

Auch W. Frey 2 ) schliesst sich den Argumenten von Jores und 
Volhard im wesentlichen an. Frey teilt zunächst Fälle mit, die er 
als „vaskuläre Schrumpfnieren“ bezeichnet, und die er selbst und offenbar 
mit Recht mit der roten Granularniere identifiziert. 

1) Berl. klin. Wochenschr. 1911. S. 609. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1912. Bd. 106. 
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Davon unterscheidet er die arteriosklerotische Schrumpfniere (Ziegler), 
die sich klinisch in seinen Fällen ebepso wie die rote Granularniere ver¬ 
hält, und die er wohl nur pathologisch - anatomisch von dieser hat ab¬ 
trennen können. 

Eine dritte Gruppe entspricht der Volhardschen Kombinationsform. 

Hinsichtlich der sekundären Schrumpfniere kommt er zu dem Resultat, 
dass die alten Kriterien dieses Krankheitsbildes beizubehalten sind. Sie 
verhält sich also in funktioneller Beziehung so, wie das Volhard be¬ 
schrieben hat. Dagegen hat er keinen Fall auffinden können, welcher 
der „sekundären Schrumpfniere nach Jores“ entsprechen könnte. Worin 
die Differenzen dieser Joresschen und der klassischen sekundären Schrumpf- 
nierc bestehen sollen, geht aus seiner Arbeit nicht hervor. 

1. Rote Granularniere. 

Es schien mir zweckmässig und — wie sich herausstellte — durch 
die Resultate der funktionellen Diagnostik begründet, mich an die von 
Jores, Volhard u. a. gewählte Differenzierung zwischen roter Granular¬ 
niere und sekundärer Schrumpfniere zu halten. 

Es sei hier nochmals betont, dass der Ausdruck „genuine Schrumpf- 
niere a in Uebereinstimmung mit Volhard aus den oben genannten 
Gründen überhaupt vermieden wurde. Die Bezeichnung „rote Granular¬ 
niere“ habe ich beibehalten, obwohl das ja ein rein pathologisch-anato¬ 
mischer Begriff ist, weil zunächst kein besserer Ausdruck vorhanden ist, 
und um nicht ohne viel Gewinn durch eine Vergrösserung der Nomen¬ 
klatur noch mehr Verwirrung zu schaffen. 

Ich setze also „rote Granularniere“ == genuine Schrumpfniere nach 
Jores; Nierensklerose im Sinne Volhards; hypertonische Diathese oder 
essentielle Hypertonie nach Frank; sie ist nicht identisch mit der genuinen 
Schrumpfniere im alten Sinne. 

Zur roten Granularniere rechne ich nun solche Fälle, welche einer¬ 
seits dem Joresschen Postulat entsprechend starke Herzhypertrophie 
und hohen Blutdruck aufweisen und sich andererseits durch Intaktheit 
des Verdünnungs- und Konzentrationsvermögens auszeichnen, sich also wie 
Gesunde verhalten, wie es Volhard bei diesen Formen gefunden hat. 

Eiweissraenge und Harnsediment sind spärlich; Apoplexien und Blu¬ 
tungen häufig; niemals Urämie. Oedeme sollen sich bei der reinen Form 
nicht finden, es sei denn im Stadium der Herzinsuffizienz (kardiale). 
Ebenso soll Retinitis albuminurica fast nie vorhanden sein. 

7 . Gr., 63 Jahre. Seit 1 Jahr zeitweilig Schwellungen, spärlicher Urin. Nikotin- 
abusus. Starke Herzhypertrophie. II. Aortenton akzentuiert. Arterien stark 
sklerotisch. Blutdruck: 240 mm Hg. Keine Oedeme. 

Urin: Hyaline und granulierte Zylinder, Leukozyten, Nierenepithelien (z. T. ver¬ 
fettet). Albumen J / 4 pM., Hauch. 

Augenhintergrund: Beiderseits in der Makula und deren Umgebung einige 
weisse, sehr kleine Fleckchen, rechts mehr als links. 
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Versuchsdiät: 3 1 Milch (darin enthalten etwa 2600 ccm Wasser). 

1) Kochsalz versuch (hierzu Kurve 4). NaCl-Gleichgewicht; exakte Elimi¬ 
nation der Versuchszulage lediglich durch erhöhte Konzentration (trotz herabgesetzter 
Urinmengen gerade am 28. und 29. 5.). 


Kurve 4 (zu Fall 7). Kochsalz. 



_ NaCl-Zufuhr. NaCl-Ausscheidung. 

Paradigma für den NaCl-Versuch bei den Fällen 7 und 8. (Rote Granularniere.) 

2) Stickstoffversuch (hierzu Kurve 5). Annähernd Gleichgewicht zwischen 
Zufuhr und Ausscheidung; prompte Elimination der Zulage durch gesteigerte Kon¬ 
zentration. 

Kurve 5 (zu Fall 7). Stickstoff. 


92.T7 9I; *)C 0*7 9Q ^ '31 



.. N-Zufuhr. ____ N-Ausscheidung. 

Paradigma für den N-Versuch bei den Fällen 7 und 8. (Rote Granularnicrc.) 
Zeitschr. f. klin. Medizin. 77. Bd. H. 3 u. 4. lg 
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8. Luk., 41 Jahre. Mit 22 Jahren luetische Infektion, 3 Schmierkuren. Vor 
6 Monaten Abnahme der Sehkraft, seit 14 Tagen häufig Nasenbluten. 

Starke Herzhypertrophie. 2. Aortenton verstärkt. Arterien sklerotisch. 
Blutdruck: über 240 mm Hg. Keine Oedeme. 

Urin: Albumen 1 / 2 pM., Hauch. 

Augenhintergrund: beiderseits Retinitis albuminurica. Wassermann positiv. 

Versuchsdiät: 3 1 Milch (etwa 2600 ccm Wasser darin enthalten). 

1) Kochsalzversuch (vgl. Kurve 4). Annähernd NaCl-Gleicbgewicht an den 
Vor- und Nachtagen; ziemlich gute Elimination der Zulage in zweimal 24 Stunden 
bei guter Konzentrationsfähigkeit der Niere. 

2) Stickstoffversuch (vgl. Kurve 5). Schwankende Werte. (Versuch teil¬ 
weise gestört); prompte Ausscheidung der Zulage. 

In beiden Fällen, wie bei ganz gesunder Niere, intakte NaCl- und 
N-Ausscheidung (normales Konzentrationsvermögen) und andererseits Herz¬ 
hypertrophie und Blutdrucksteigerung. 

Dieses normale funktionelle Verhalten bei roter Granularniere wird 
sich, wie das auch Volhard betont, im Stadium der Herzinsuffizienz 
mit Oligurie ändern. Trifft unser Versuch in eine solche Phase, 
so werden wir neben der schlechten Wasserabgabe gestörte NaCl- und 
N-Ausscheidung, sowie Auftreten von Oedemen (sc. kardialen) erwarten 
müssen. 

Fällt der Versuch dagegen in eine Zeit, zu der die Herzinsuffizienz 
wieder behoben ist, so werden wir gute Funktion, eventuell sogar Aus¬ 
schwemmung der retinierten Massen und Lösung der Oedeme finden. 
Drei solcher Fälle sollen dieses Verhalten illustrieren. 

9 . May, 49 Jahre alt. Enzephalomalazie. Vor 3 J / 2 Jahren Schlaganfall. Seit 
1 l j 2 Jahren Kurzatmigkeit. Schwellung der Füsse. 

Starke Herzhypertrophie. 2.Aortenton akzentuiert. Blutdruck: 220mmHg. 
Geringes Oedem der Unterschenkel. 

Urin. Albumen: Spur. Vereinzelt hyaline Zylinder. 

Augenhintergrund: Links normaler Befund; rechts: Papille etwas unscharf, 
nicht gerötet. Keine Blutungen, keine weissen Herde. 

Gewichtsabnahme: vom 16. 11. bis 2. 12. 3,5 kg. 

Versuchsdiät: 2 1 Milch, 100 g Reis, 30 g Zucker (darin enthalten etwa 
1760 ccm Wasser). 

1) Kochsalzversuch. Ziemlich starke NaCl-Ausschwemmung unter Gewichts¬ 
abnahme. Gute Elimination der Zulage in zwei Tagen bei hoher Konzentrationsfähig¬ 
keit (hohes spezifisches Gewicht). 

2) Stickstoffversuoh. Gleichfalls sehr starke Ausschwemmung; prompte 
Elimination der Zulage. 

10. Jan., 34 Jahre. Seit einigen Jahren zeitweilig Schwellung der Beine. 
Seit der letzten Entbindung, vor 4 Wochen, Schwellung der Haut des ganzen Körpers. 
Urin spärlich. 

Herzhypertrophie. 2. Pulmonal- und Aortenton verstärkt. Blutdruck: 
205 mm Hg. Leichte Oedeme der Unterschenkel. 

Urin: Vereinzelt hyaline Zylinder, einzelne Epithelien. Albumen: 8 / 4 pM. 

Augenhintergrund: o. B. 

Verlauf: 17. 7. Oedeme nicht mehr nachweisbar. Gewichtsabnahme vom 
17.-24. 7. 1,6 kg. 
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Versuchsdiät: H /2 1 Milch, 100 g Reis, 30 g Zucker (darin enthalten etwa 
1320 g Wasser). 

1) Kochsalzversuch. Wie im vorigen Fall überschüssige NaCl-Ausscheidung 
und gute Elimination der Zulage durch Steigerung der Konzentration. Hohes spezi¬ 
fisches Gewicht. 

2) Stickstoffversuch. Gleichfalls Ausschwemmung von N an den Vortagen 
und prompte Elimination der Zulage. 

11. Gemp., 50 Jahre. Seit einigen Jahren Anschwellung der Füsse am Tage. 
Seit 3 Wochen Sehstörung. 

Herzhypertrophie. 2. Aortenton akzentuiert. Blutdruck: 195 mm Hg. 
Mittelstarke Oedeme der Unterschenkel. 

Urin: Albumen J / 4 — 1 / 2 pM. Ganz vereinzelt hyaline und granulierte Zylinder. 

Augenhintergrund: Weisse Stippchen. Beiderseits an der Makula hoch¬ 
gradige arteriosklerotische Einscheidungen der Retinagefässe. Links oberhalb der 
Papille Rest einer alten präretinalen Blutung. 

Verlauf: 8.6. Oedeme zurückgegangen. Gewichtsabnahme: vom 6.—24. 6. 
3,7 kg. 

Versuchsdiät: 21 Milch, 100 g Reis, 30g Zucker (darin etwa 1760 ccm Wasser). 

1) Kochsalz versuch. NaCl-Ausschwemmung an den Vortagen; gute Elimi¬ 
nation der Zulage, besonders im wiederholten Versuch. Hohe Konzentration. 

2) Stickstoffverbrauch. Gleichfalls Ausschwemmung; Zulage prompt eli- 
minirt. Der subnormale Wert am 21. 6. ist durch die niedrige Urinmenge zu erklären 
(Urin verloren gegangen?), worauf übrigens auch die schlechte Ausscheidung der 
ersten NaCl-Gabe beruht. 

In den drei letzten Fällen von roter Granularniere dürfte unter dem 
Einfluss der Bettruhe und der blanden Diät das Stadium der Herz¬ 
insuffizienz überwunden sein, sodass wir jetzt Ausschwemmung vorher 
retinierter Massen, Rückgang der (sei. kardialen) Oedeme und Abnahme 
des Körpergewichts finden. 

Hierin gleichen diese Fälle völlig Stauungsnieren, die auch im 
Stadium wieder eingetretener Kompensation eventuell unter starker Diurese 
NaCl und N mit Lösung der Oedeme ausschwemmen, einmalige Ver¬ 
suchsgaben prompt eliminieren. 

Ein Fall von Herzinsuffizienz soll dies Verhalten illustrieren: 

12. Kleinb., 25 Jahre. Mitralinsuffizienz und -Stenose, relative Trikuspidal- 
insuffizienz. Stauungsniere. 

Seit 4—5 Jahren Herzbeschwerden. Seit 4 Monaten wieder, wie früher öfters, 
Schwellung der Beine; seit 3 Wochen stärkere Herzbeschwerden, Husten und Auswurf. 

Herzhypertrophie. Grenzen: 3. Rippe — rechter Sternalrand — 1 Quer¬ 
finger ausserhalb der Mamillarlinie. Systolisches und präsystolisches Geräusch an der 
Spitze. Ventrikulärer Venen- und Leberpuls. Blutdruck: 155 mm Hg. Starke 
Oedeme im Gesicht und an den unteren Extremitäten. 

Urin: dunkel. Vereinzelt hyaline Zylinder, einige Leukozyten, einige Erythro¬ 
zyten, nicht verfettete Nierenepithelien. Albumen 0,1 pM. bis Spur. 

Augenhintergrund: o. B. 

Verlauf: 1. 12. Die Oedeme haben bei indifferenter Therapie ohne Digitalis 
und Diuretika ständig abgenommen, nur noch an den Tibiakanten nachweisbar. Ge¬ 
wichtsabnahme entsprechend (10 kg in 14 Tagen). 

Versuohsdiät: 2 1 Milch, 50g Reis, 15 g Zucker (darin enthalten etwa 1760 ccm 
Wasser). 
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1) Kochsalzversuch: Am ersten und zweiten Versuohstage Urinmengen noch 
sehr gering, dann stärkere Diurese und Kochsalzausschwemmung. 

2) Stickstoffversuch: Trotz des unsteten Verlaufs der Eliminationskurve, 
und wenngleich die Zulage nicht ganz exakt ausgeschieden wird, doch keine wesent¬ 
liche Störung des N-Stoffwechsels. 

Auch bei dieser Stauungsniere im Stadium der Kompensation 
normales funktionelles Verhalten und Ausschwemmung von Schlacken, 
die wegen der Insuffizienz des Herzens im Körper zurückgeblieben waren. 
Dementsprechend Rückgang der Oedeme und Gewichtsabnahme. 

2. Sekundäre Schrumpfniere. 

Als sekundäre Schrumpfniere, d. h. als Ausgangsstadium einer echten 
Nephritis bezeichne ich im Sinne von Jores solche Formen, bei denen 
die Herzhypertrophie und die Blutdrucksteigerung im Gegensatz zur roten 
Granularniere gering sind oder ganz fehlen, bei denen klinisch im Vorder¬ 
grund des Krankheitsbildes die Nieren-, nicht die Herzsyraptome stehen. 
Albumen und Formelemente sind mehr oder minder reichlich vorhanden; 
Hydropsie, Urämie und Retinitis albuminurica häufig anzutreffen. 

Ihrem funktionellen Vorhalten nach sind sie nach Schlayer 1 ) als 
chronisch vaskuläre Nephritiden aufzufassen. Die vaskuläre Schädigung 
kann nach den Untersuchungen Schlayers ihren Ausdruck finden einmal 
— wenn sie leichterer Art ist — in einer Ueberempfindlichkeit der Nieren- 
gefässe mit resultierender Polyurie und zweitens — wenn die Schädigung 
schwer ist — in einer Unterempfindlichkeit (Torpor) der Nierengefässe, durch 
die eine Oligurie bedingt ist. 

Schlayer unterscheidet demnach zwischen einer polyurischen Form, 
bei der NaCl-Gaben unter Steigerung der Wasserausfuhr (ohne vermehrte 
Wasserzufuhr) d. h. unter Auftreten einer vaskulären Hyposthenurie eli¬ 
miniert werden, und einer oligurischen (bzw. normalurischen) Form, bei 
der Kochsalzzulagen nicht ausgeschieden werden, selbst nicht auf ver¬ 
mehrte Wasserzufuhr, eben wegen der hochgradigen Nierengefässschädigung 
und der dadurch bedingten Oligurie. 

Nichts anderes sagt Volhard 2 ), wenn er als Kennzeichen des funk¬ 
tionellen Verhaltens dieser sekundären Schrumpfniere eine Störung der 
Wasserausscheidung und Unfähigkeit der Konzentration anführt (= oli- 
gurische Form Schlayers), „die im Stadium der relativen Suffizienz der 
Niere durch eine Polyurie ausgeglichen wird“ (= polyurische Form 
Schlayers). 

13 . Meyr., 57 Jahre. Seit 6 Wochen Kopfschmerzen, seit 15 Tagen Sehstörangen 
and Erbrechen. Geringe Herzhypertrophie. Töne rein. Blutdruck: 160 mm 
Hg. Keine Oedeme. 

Urin: Weisse Blutkörperchen, hyaline und granulierte Zylinder. 

Augenhintergrund: Retinitis albuminurica; links kleine Blutungen. 

Versuchsdiät: 31 Milch (hierin etwa 2600 ccm Wasser). 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1911. Bd. 102. S. 375. 

2) Verhandlungen des Kongr. f. innere Med. 1910. Bd. 27. S. 739. 
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1) Kochsalzversuch (hierzu Kurve 6). An den 6 Vortagen annähernd NaCl- 
Gleichgewicht. Die Versuchszulage von 10 g wurde unter gleichzeitiger Steigerung 
der Urinmenge (vaskuläre Hyposthenurie) in zweimal 24 Stunden fast völlig eliminiert. 
(Urinmengen 23. 6. bis 29. 6.: durchschnittlich 1600; 30. 6. u. folg. Tage: 2300 ccm.) 


Kurve 6 (zu Fall 13). Kochsalz. 



Paradigma für den Na CI-Versuch bei den Fällen 13 u. 14. (Sekundäre Schrumpfniere.) 

2) Stickstoffversuoh (hierzu Kurve 7). An den Vortagen beträchtliche N- 
Retention (über 23 g in 6 Tagen). Die Versuchszulage wird fast völlig retiniert. 

Kurve 7 (zu Fall 13). Stickstoff. 



Paradigma für den N-Versuch bei den Fällen 13 und 14. (Sekundäre Scbrumpfniere.) 
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14. Bied., 35 Jahre. Seit 11 Monaten spärlicher Urin, Schwellung der Beine, 
vor 7 Monaten Schmierkur. Herz: o. B. Blutdruck: 116 mm Hg. Geringer Hydrops 
der Beine, kein Aszites. 

Urin: Massenhaft Platten-, keine Nierenepithelien, vereinzelt hyaline Zylinder. 
Albumen: 2—5 pM. 

Augenhintergrund: o. B. Wassermann: negativ. 10. 10. Oedeme ver¬ 
schwunden. Gewichtsabnahme vom 3.—30. 10. 3,5 kg. 

Versuchsdiät: 2 1 Milch, 100g Reis, 30g Zucker (darin etwa 1760 com Wasser). 

1) Kochsalzversuch (vgl. Kurve 6). An den Vortagen NaCl-Ausschwemmung 
massigen Grades (13,3 g in 8 Tagen). Damit verbunden deutlicher Rückgang der 
Oedeme mit gleichzeitiger Gewichtsabnahme. Prompte Elimination von 10 g und auch 
recht gute Ausscheiduug einer wiederholten Versuchszulage von 20 g NaCl. 

2) Stickstoffversuch (vgl. Kurve 7). An den Vor- und Nachtagen N-Reten- 
tion; die Zulage wird unvollkommen ausgeschieden. 

15. Auchl., 60 Jahre. Oligurische Form der sekundären Schrumpfniere. Seit 
2 Wochen geschwollene Beine, 2. Aortenton akzentuiert. Blutdruck: 175 mm Hg 
(später 140 mm Hg). Mittelstarke Oedeme der Beine. 

Urin: Spärlich hyaline Zylinder. Albumen 1 / 2 pM. 

Verlauf: 13. 7. Oedeme fast verschwunden. 1.—4. 8. Oedeme nicht nachweis¬ 
bar. 8. 8. Oedeme an den Beinen wieder vorhanden. 12. 8. schwache Oedeme der 
Beine. Gewichtsabnahme: vom 27. 7.—14. 8. 7,9 kg. 

Versuchsdiät: 21 Milch, 100 g Reis, 30 g Zucker (darin etwa 1760 ccm 
Wasser). An 2 Tagen eine Wasserzulage von 1500 bzw. 1000 ccm Wasser. 

1) Kochsalzversuch (hierzu Kurve 8). Dieser Versuch ist in verschiedener 
Hinsicht interessant. An den ersten 3 Tagen sehr starke NaCl-Ausschwemmung (Plus 


Kurve 8 (zu Fall 15). Kochsalz. 



Sekundäre Schrumpfniere. (Uebergang vom polyurischen ins oligurische Stadium.) 
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in 3 Tagen: 32,1 g). Gleichzeitig ausgesprochene Polyurie. Rüokgang der Oedeme 
unter Abnahme des Körpergewichts. Da es sich scheinbar um einen Fall mit starker 
Kochsalzausschwemmung handelte, so ersohien es aussichtslos, Gleichgewicht zwischen 
Zufuhr und Ausscheidung zu erreichen, daher bereits am vierten Tage die NaCl-Zu- 
lage, die prompt eliminiert wurde. Dann aber zeigte sich plötzlich und unerwartet ein 
jäher Absturz der Eliminationskurve, die unter Auftreten einer hochgradigen Oligurie 
(600:1760) fast bis zum Niveau der NaCl-Zufuhr sioh senkte und auch am folgenden 
Tage in dieser Tiefe stehen blieb. Darauf nochmalige Versuchszulage, jedoch ohne 
Erfolg. Von den 10 g wurden 8,3 g retiniert. Urinmengen jetzt und in der Folge 
stark oligurisch. 

Mit einer dritten Versuchszulage wurden gleichzeitig 1500 ccm Wasser extra ge¬ 
reicht. Trotzdem blieb die Oligurie auch jetzt bestehen (1500 : 3260), auch die NaCl- 
Ausscheidung blieb um 6,1 g hinter der Zufuhr zurück. Nach weiteren zwei Tagen 
wurden abermals 1000 ocm Wasser neben der täglichen Diät gegeben, ohne nennens¬ 
werten Erfolg. Auf erneute Zulage von 10 g Na CI trat dann eine etwas stärkere Er¬ 
hebung der Eliminationskurve ein, ohne dass jedoch der Gipfel der Zufuhr erreicht 
wurde l ). 

Nachzutragen wäre noch die interessante Erscheinung, dass die Oedeme, die 
bereits in den ersten Tagen des Versuchs nicht mehr nachweisbar waren, nach der 
dritten NaCl-Zulage sioh wieder zeigten. 

Der Versuch ergibt also: Zunächst deutliche Polyurie und mächtige Koch¬ 
salzausschwemmung mit Rückgang der Oedeme. Dann plötzlich nach der ersten NaCl- 
gabe, vielleicht durch diese veranlasst, starke Oligurie und Kochsalzretention, die auch 
durch vermehrte Wasserzufuhr nicht zu beeinflussen sind. Es handelt sich hier also um 
einen Uebergang vom polyurischen in das oligurische Stadium, anscheinend 

-h 

voranlasst durch die Kochsalzzulage (oder die gleichzeitig gegebene U-Zulage), die 
dann als Noxe aufzufassen wäre. 

2) Stickstoffversuch (vgl. tfurve 7). Schon an den Tagen, an welchen 
NaCl im Uebermass ausgeschwemmt wurde, trotz der Polyurie erhebliche N-Retention. 
Auf die Zulage Zunahme der Ausscheidung; immerhin blieb dieselbe weit hinter der 
Zufuhr zurück. Mit Eintritt der Oligurie sank die Eliminationskurve dann noch tiefer. 
Am Tage der ersten Wasserzulage finden wir eine nennenswerte Erhebung; beim 
zweiten Mal fehlt auch diese. Die Gesamtretention während der 17 Versuchstage be¬ 
trägt 73,6 g N. 

Wir finden also in Uebereinstimraung mit Schlayer zwei Formen, 
oder besser gesagt zwei Stadien von sekundärer Schrumpfniere. Beiden 
gemeinsam ist die Joressche Forderung: geringe oder fehlende Herz¬ 
hypertrophie und massige Blutdrucksteigerung. 

Die polyurische Form, die häufiger zu sein scheint, und sich aus 
der oligurischen entwickelt oder in diese übergeht, zeichnet sich aus 
durch vaskuläre Hyposthenurie mit erhaltener NaCl-Elimination. 

Die Stickstofifausscheidung dagegen ist trotz der Polyurie, also auch 
im Stadium „der relativen Suffizienz w der Niere, schwer gestört. Im 
oligurischen Stadium finden wir sowohl ein Darniederliegen der NaCl- 
wie der N-Ausscheidung, woran auch zugeführte Wassermengen nichts 
ändern können. 


1) Ueber einen Thermopenetrationsversuch, der hier gemacht wurde, siehe später. 
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3. Kombinationsformen von roter Granularniere mit echter Nephritis. 

Eine Form der Schrumpfniere, die der „klassischen“ genuinen Schrumpf¬ 
niere zu entsprechen scheint (vgl. S. 271 Mitte), stellt nach Volhard 1 ) eine 
Kombination der roten Granularniere mit der echten Nephritis dar. Volhard 
bezeichnet sie deshalb kurzweg als „Kombinationsform“. In der Tat ver¬ 
einigt diese Form, wie Volhard angibt, die anatomischen und klinischen 
Erscheinungen der beiden Komponenten: Die elastisch-hyperplastische 
Intimaverdickung der Gefässe einerseits und andererseits entzündliche 
Veränderungen wie bei der sekundären Schrumpfniere. Herzhypertrophie 
und Blutdrucksteigerung sind hier ganz besonders hochgradig; renale 
Oedeme, Retinitis albuminurica und Ausgang in Urämie werden häufig 
beobachtet. Volhard weist darauf hin, dass dies gerade „die klassischen 
Fälle von sogenannter genuiner mit Urämie endender Schrumpfniere“ sind. 

Funktionell sollen sich diese Formen wie sekundäre Schrumpfnieren 
verhalten, hauptsächlich auch hinsichtlich der Konzentrations- und Ver¬ 
dünnungsfähigkeit. Prognostisch bieten sie, wie leicht erklärlich, die 
schlechtesten Aussichten. 

16. Hupp., 45 Jahre. Mutter starb an Nierenentzündung. Vor 25 Jahren Lues 
(8wöchige Schmierkur). Vor 11 Jahren Geschwür am Knie (Schmierkur, Jodkali 6 Jahre 
lang). Vor 5 Monaten Sehstörung. Urin reichlich. 

Herzhypertrophie. 2. Aortenton akzentuiert. Blutdruck: über 240 mm Hg. 
Puls sehr hart. Keine Oedeme. 

Urin: Albumen 1 pM. Viele Erythro- und Leukozyten, Nierenepithelien, viele 
hyaline und granulierte Zylinder. 

Augenhintergrund: beiderseits reichliche neuroretinitische Herde, Verfettung, 
Blutungen, Oedem der Papillen. 

Wassermann: positiv. 7. 7. Kopfschmerzen, 2mal erbrochen. 

Versuchsdiät: 3 Liter Milch (hierin ca. 2600 ccm Wasser). 

Kurve 9 (zu Fall 16). Kochsalz. 

15,0 g 


10,0 g 


5,0 g 

_ , NaCl-Zufuhr. NaCl-Ausscheidung. 

Paradigma für den NaCl-Versuch bei den Fällen 16, 17, 18. (Kombinationsformen.) 

1) Verhandl. d. Kongr. f. innere Med. 1910. Bd. 27. S. 740. 
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1) Kochsalzversuch (hierzu Kurve 9). An den Vor-und Nach tagen Na Cl- 
Gleichgewicht. Ausscheidung der Versuchszulage durch gesteigerte Konzentration. 

2) Stickstoffversuch (hierzu Kurve 10). Absolute N-Retention. 


Kurve 10 (zu Fall 16). Stickstoff. 



Paradigma für den N-Versuch bei den Fällen 16, 17, 18. (Kombinationsformen.) 

17. Kr., 19 Jahre (Exitus, Autopsie). Vor einem Jahr spärlicher, blutiger Urin, 
Oedeme zuerst des Gesichts, dann der Beine und des Rumpfes. Seit 3—4 Wochen 
Abnahme der Sehkraft, Kopfschmerzen, Nasenbluten und wieder Oedeme des Gesichts, 
dann der Beine. 

Status: Starke Herzhypertrophie. 2. Aortenton akzentuiert. Drahtpuls. 

Blutdruck: 250 mm Hg. Gesicht etwas gedunsen, später Oedeme der Unter¬ 
schenkel. 

Urin: Viele granulierte, weniger hyaline, Fettzylinder. Viele, teils verfettete 
Epithelien. Viele Erythrozyten. 

Verlauf: 27.11. und 2. 12. rein hämorrhagisches Sediment. 9. 12.: Patient 
schläft fast dauernd. 11. 12.: Starkes Nasenbluten (über l / 2 Liter). 13. 12.: Harn¬ 
verhaltung, Katheterismus. 14. 12.: Erbrechen, Exitus. 

Sektionsprotokoll: Nephritis chronica interstitialis. Cor bovinum. Oedema 
pulmonum. Conoretio pericardii. Degeneratio calculosa lymphonodulor. mesenteral. 
Sclerosis inoip. valv. mitr. et art. basil. cerebri. 

Herz: grösser als die Faust der Leiche. Rechter Ventrikel etwas dilatiert und 
hypertrophiert. Der linke Ventrikel zeigt eine 3 cm dicke Wand und kolossal hyper¬ 
trophische Papillarmuskeln und Trabekel. Auf dem vorderen Segel der Mitralis kleine 
gelbliche Verdiokungen. Linker Vorhof stark dilatiert. Klappen intakt. 

Nieren: mässig stark verkleinert, gleichmässig granuliert, von etwas vermehrter 
Konsistenz; Granula grau. An der Schnitt- und Oberfläche mässig zahlreiche punkt- 
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förmige Blutungen, ebenso im Nierenbecken. Rinde verschmälert. Kapsel schwer ab¬ 
ziehbar. 

Mikroskopischer Befund: Zahlreiche Blut- und Fettansammlungen, starke Ver¬ 
ödung der Glomeruli und Kapselverdickungen; starke interstitielle Bindegewebs¬ 
vermehrung. In der Rinde streifig angeordnete, dazwischen erweiterte erhaltene Tubuli 
und vergrösserte Glomeruli. Teilweise erhebliche Rundzelleninfiltrationen des Binde¬ 
gewebes. Die Wand der kleinen Gefässe ist stark verdickt. In der Arteria 
basilaris einige kleine fleckförmige, verhärtete, gelbe Stellen eingelagert. 

Versuchs diät: 2 Liter Milch, 100 g Reis, 30 g Zucker (darin etwa 1760 ccm 
Wasser). 

I) Kochsalzversuch (vgl. Kurve 9). Hierzu Tabelle IV. An den Vortagen 
annähernd Gleichgewicht. Die Elimination der ersten Zulage stark verzögert. Die 
zweite Zulage (ausnahmsweise erst um 8 Uhr abends vorabfolgt) wurde bei gleich¬ 
zeitiger Gabe von 2000 cm Wasser leidlich (in etwa 2 mal 24 Stunden) herausgebracht. 
Schlechte Konzentrationsarbeit, vaskuläre Hyposthenurie. 


Tabelle IV. NaCl. 


Datum 

Zufuhr 
von NaCl 

g 

Ausscheidung 
von NaCl 

pCt. j g 

NaCl- 

Bilanz 

Urin¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

Bemerkungen 

14. 

11. 

3,3 

0,32 

4,424 

- 1,1 

1400 

1010 


15. 

11. 

3,3 

0,28 

2,800 

+ 0,5 

1000 

1008 

— 

16. 

11. 

3,3 

0,28 

4,215 

-0,9 

1500 

1010 

— 

17. 

11. 

3,3 

0,26 

3,598 

-0,2 

1400 

1008 

— 

18. 

11 . 

3,3 

0,26 

5,397 

-2,0 

2100 

1009 

— 

19. 

11. 

3,3 

0,27 

3,228 

+ 0,1 

1200 

1010 

— 

20. 

11. 

3,3 

0,32 

4,956 

-1,6 

1600 

1009 

— 

21. 

11. 

3,3 

0,39 

7,334 

-4,0 

1900 

1008 

— 

22. 

11. 

13,3 

0,33 

5,886 

+ 7,5 

1800 

1008 

— 

23. 

11. 

3,3 

0,26 

9,168 

— 2,8 

2400 

1008 

— 

24. 

11. 

3,3 

0,28 

5,560 

— 2,2 

2000 

1009 

— 

25. 

11. 

3,3 

0,25 

8,364 

— 5,0 

3400 

1008 

+ 20 g Harnstoff 

26. 

11. 

3,3 

0,25 

6,642 

-3,3 

2700 

1007 

— 

27. 

11. 

3,3 

0,22 

5,450 

— 2,1 

2500 

1007 

— 

28. 

11. 

3,3 

0,22 

5,550 

— 2,2 

2500 

1006 

— 

29. 

11. 

13,3 

0,28 

8,992 

+ 4,4 

3200 

1008 

f+ 2000 ccm Wasser 
\ beides 8 Uhr abends. 

30. 

11. 

3,3 

0,25 

6,396 

— 3,0 

2600 

1007 

— 

1. 

12. 

3,3 

0,26 

6,966 

— 3,6 

2700 

1007 

— 


2) Stickstoffversuch (vgl. Kurve 10). N-Ausscheidung sehr unregelmässig, 
bleibt an den Vor- und Nachtagen deutlich hinter der Zufuhr zurück. Ganz unvoll¬ 
kommene Elimination der Zulage, unbeträchtliche Reaktion auf die Wasserzufuhr von 
2000 ccm. 

18. Ho., 41 Jahre (Urämie, Exitus, Autopsie). Vor 6 Jahren Nierenentzündung 
ärztlich festgestellt. Seit vorigem Jahr Sehstörung, Kopfsohmerzen, Erbrechen. 

Starke Herzhypertrophie. 2. Aortenton akzentuiert. 

Blutdruck: über240mmHg. KeineOedeme. Beiderseits Retinitis albuminurica. 

Urin: spärlich hyaline und granulierte Zylinder. Albumen: 5—1 pM. 

Verlauf: 4 urämische Anfälle. Exitus im Koma. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Starke Herzhypertrophie. Paohymenin- 
gitis haemorrhagica int. Oedema cerebri. Perioarditis acuta fibrinosa. Retinitis al¬ 
buminurica. Nieren klein, unregelmässig granuliert, mit gelblichen, wenig transpa¬ 
renten Partien. 
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Mikroskopischer Befund: Sehr starke Verdickung der Gefässwan- 
dungen. Diffuse interstitielle Wucherungen mit Lymphozyteninfiltration; zum Teil 
stark erweiterte Harnkanälchen. Im Sudanpräparat ziemlich viel Fett in den Epithe- 
lien der Harnkanälchen. 

Versuchsdiät: 2 1 Milch, 100 g Reis, 30 g Zucker (darin enthalten etwa 
1760 ccm Wasser). 

1) Koch salz versuch (vergl. Kurve 9). An den Vortagen leichte Ausschwem¬ 
mung von NaCl bei gleichzeitiger Polyurie. Etwas verlangsamte Elimination der Zu¬ 
lage. Es ist in Rechnung zu ziehen, dass durch häufiges Erbrechen Kochsalz ver¬ 
loren gegangen ist. 

2) Stickstoffversuch (vergl.Kurve 10). Dauernd geringe N-Retention. Wegen 
des starken Erbrechens musste auf die Zulage verzichtet werden. 

19 . Jos., 30 Jahre. (Exitus ausserhalb der Klinik.) Vor 4 Jahren Typhus. 
Vor 15 Wochen Anschwellung der Füsse, dann des ganzen Körpers. Urin spärlich, 
dann sehr reichlich. Abnahme der Sehkraft. 

Starke Herzhypertrophie. 2. Aortenton akzentuiert. 

Blutdruck: 205 mm Hg. 

A u gen h int ergründ: Weisse Flecke, keine Blutungen. Geringe Oedeme des 
ganzen Körpers, besonders der Beine. 

Urin: Mässig viel Erythrozyten und Leukozyten. Viele verfettete Nierenepithe- 
lien, massenhaft Fettzylinder, viele hyaline Zylinder. Albumen 9 ! / 2 —3pM. 

Verlauf: 11. 12. Abnahme der Oedeme. 8. 1. wieder geringe Oedeme. 25. 1. 
Zunahme der Oedeme, Aszites. Gewichtsabnahme: Vom 28. 11.—11. 12. 8 kg. Ge¬ 
wichtszunahme: Vom 18. 12.—26. 12. 3 kg. 

Sektionsprotokoll: Allgemeine starke Oedeme. Herz: stark vergrössert, 
Herzwandung besonders am linken Ventrikel stark hypertrophisch. Klappen intakt. 
Die Intima der Aorta weist zahlreiche, gelbliche Verdickungen auf. Milz etwas ver¬ 
grössert. Nieren: Kapsel mässig leicht abziehbar. Nieren vergrössert. Rinde ver¬ 
breitert. In der Rinde wie an der Oberfläche ziemlich dicht liegende gelbe Fleckchen 
und Streifen. 

Mikroskopischer Befund: Sowohl in den Epithelien der gewundenen wie der 
geraden Harnkanälchen reichlich Fett. Die Kerne in den Epithelien der Tubuli sind 
zum Teil zugrunde gegangen. Ziemlich zahlreiche hyaline Glomeruli und interstitielle 
Rundzelleninfiltrate. Die Wandung der kleinen Gefässe ist verdickt. An einzelnen 
Stellen mässig entwickeltes Narbengewebe. 

Versuchsdiät: 2 J / 2 1 Milch, 100 g Reis, 30 g Zucker; später 2 l / 2 1 Milch, 
200 g Reis, 60 g Zucker, 1 Semmel (darin etwa 2000 ccm Wasser). 

Wenn dieser Fall auch, besonders hinsichtlich der N-Ausscheidung, 
in seinem funktionellen Verhalten etwas von den eben mitgeteilten Fällen 
abweicht, so glaubte ich, ihn doch hier anreihen zu sollen, da er mit der 
Herzhypertrophie und der Blutdrucksteigerung klinisch und andererseits 
auch anatomisch die Kriterien der Volhardschen Kombinationsform 
aufweist. 

1) Koch salz versuch: Sehr starke NaCl-Ausschwemmung. 

2) Stickstoffversuch: Die N-Ausscheidung ist an den einzelnen Tagen 
ausserordentlich wechselnd, Gleichgewicht wird fast nie erreicht; jedoch gleichen 
sich tatsächlich die bald über-, bald unternormalen Werte so ziemlich gegeneinander 
aus. Die Mehrzufuhr von 20 g Harnstoff wird innerhalb von 48 Stunden ziemlich 
prompt ausgeschieden. 
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Inwieweit entsprechen nun diese 4 von mir als „Kombinations¬ 
formen“ bezeichneten Fälle den von Volhard aufgestellten Postulaten? 
Klinisch zeigten sie alle den ausserordentlich hohen (in 3 Fällen über 
240 , im letzten über 200 mm Hg betragenden) Blutdruck, sowie eine 
starke Herzhypertrophie, die in 2 Fällen autoptisch bestätigt, im letzten 
nur bei der Sektion nachgewiesen werden konnte 1 ). 2 Fälle gingen unter 
urämischen Erscheinungen zugrunde, was für die Schwere dieser Formen 
spricht (Fall 19 kam ausserhalb der Klinik ad exitum). Denn eben durch 
das Hinzutreten einer Nephritis wird die relativ gutartige rote 
Granularniere kompliziert und zu einem äusserst schweren 
Krankheitsbilde. 

Im Fall 17 haben wir auch anaranestische Anhaltspunkte für eine 
echte Nierenentzündung: Vor einem Jahr spärlicher, blutiger Urin und 
Oedeme; auch in der Klinik zeitweise rein hämorrhagisches Sediment. 

Als Zeichen von Nephritis fanden sich zum Teil sehr starke Ver¬ 
fettung, sowie ausgedehnte Degeneration der Glomeruli. Andrerseits 
konnte die für rote Granularniere charakteristische Verdickung in der 
Wand der kleinsten Gefässe nachgewiesen werden. 

DI. Chronische Nephritiden anderer Art. 

Die bisher mitgeteilten Fälle entsprachen gewissen Typen, deren 
klinisches und funktionelles Verhalten bereits von anderer Seite fest¬ 
gelegt worden ist. Die Mehrzahl der nun folgenden Formen lässt sich 
leider einem solchen Schema noch nicht unterordnen. Ueber Vermutungen 
und Hypothesen bringt uns auch die Feststellung des NaCl- und N-Um- 
satzes in den meisten Fällen nicht hinweg. Eine gewisse Ausnahme 
machen höchstens einige Fälle, die nach ihrem funktionellen Verhalten 
wohl als vorwiegend tubuläre Nephritiden gedeutet werden dürfen. 
Andere Fälle zeigen wieder mehr die Zeichen vaskulärer Schädigung. 

Massgebend für eine Unterordnung unter den tubulären Typus 
war bei den zunächst folgenden Fällen vor allen Dingen die Störung der 
NaCl-Elimination, die im Sinne einer tubulären Hyposthenurie (Schlayer) 
zu konstatieren war. 

20. Mias, 38 Jahre. Vor 6 Jahren Schwellung von Leib und Beinen. Nieren¬ 
entzündung ärztlich festgestellt. Seit 3 Jahren ab und zu Schwellungen und sehr 
reichlicher Urin. Herz: o. B. Blutdruck: 120 mm Hg. Keine Oedeme. Urin: 
Sehr viele hyaline, reichlich granulierte Zylinder, verfettete Nierenepithelien. Albumen 
10—5pM. Augenhintergrund: o. B. 

Versuchsdiät: 2 1 Milch, 50g Reis, 15g Zucker (darin etwa 1760 ccm Wasser). 

1) Kochsalzversuch (vergl. Kurve 11). Die tägliohe NaCl-Ausscheidung be¬ 
wegt sich in annähernd normalen Grenzen. Dagegen wird die zweimal gereichte Ver¬ 
suchszulage von je 10 g NaCl absolut retiniert, so dass die offenbar hochgradige 

1) Allerdings muss hier bei Fall 17 eine gewisse Einschränkung gemacht werden; 
denn da wurde bei der Autopsie eine Concretio pericardii nachgewiesen, die an sich 
schon Ursache einer Herzhypertrophie und Blutdrucksteigerung sein könnte. 
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Störung der Kochsalzausscheidung erst durch diese Probezulagen aufgedeckt wurde 1 ). 
Urinmengen annähernd normal, vielleicht etwas oligurisch (durchschnittlich 1300:1760). 

2) Stickstoffversuch (vergl. Kurve 12). N-Elimination stark gestört; die 
Zulage von 20 g Harnstoff wird völlig retiniert. In 10 Tagen bleiben im Körper 
51,6 g N zurück. 

21. Fischb., 45 Jahr. Soit zwei Monaten Schwellung der Beine, des Bauches 
und der Haut des Rückens. Mehrmals Erbrechen. 

Herz: o. B. Blutdruck: 168 mm Hg. Gewaltiger Hydrops der ganzen 
Körperhaut, Aszites. 

Urin: Massenhaft hyaline Zylinder, viele granulierte, einige Wachs- und Epithel¬ 
zylinder; viele Nierenepithelien, zum Teil verfettet. Albumen 20-30-60 pM. (Esbach). 

Augenhintergrund: o. B. 

Verlauf: Der Blutdruck sinkt auf 150—145 mm Hg. 4. 3.: Oedeme viel 
stärker; 11. 3. Hautpunktion (12 1 Flüssigkeit entleert!). Später Oedeme kolossal, 
Bildung von Oedemfisteln; 19. 8. Oedeme und Eiweiss zurückgegangen (10 pM.) 

Gewichtszunahme vom 10. 4.-7. 5: 11,5 kg, vom 14.—27. 8: 4 kg. 

Versuchsdiät: I. Versuch: 3 1 Milch (darin etwa 2600 ccm Wasser). II. Ver¬ 
such: 2 1 Milch, 100 g Reis, 30 g Zucker (darin etwa 1760 ccm Wasser). 

1) Kochsalzversuoh (vgl. Kurve 11). Absolute NaCl-Retention während des 
ganzen Versuches (25 g in 7 Tagen). Unter einer salzärmeren Diät wurde der Ver¬ 
such 5 Monate später wiederholt. Auch jetzt totale NaCl-Retention. Gleichzeitig 
hochgradige Oligurie und steigende Gewichtszunahme während des Versuchs. 


Kurve 11 (zu Fall 21). Kochsalz. 
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__ NaCl-Zufuhr. NaCl-Ausscheidung. 

Paradigma für den Na CI-Versuch bei den Fällen 20, 21, 22. (Chron. tubuläre Formen.) 

2) Stiokstoffversuch (vgl. Kurve 12). Noch hochgradiger ist die Störung der 
N-Elimination in beiden Versuchen (50 g in 15 Tagen). Die Zulage von 10 g Harn¬ 
stoff wird vollständig retiniert. 

1) Ueber einen Thermopenetrationsversuch, der hier gemacht wurde, s. später. 
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Paradigma für den N-Versuch bei den Fällen 20, 21, 22, 23. (Chron. tubuläre Formen.) 

In beiden Fällen hochgradige Störung der NaCl- wie der N-Aus- 
scheidung. Die Absonderung eines dünnen, gleichmässig und niedrig kon¬ 
zentrierten Urins, wie wir das hier finden, und besonders das Unvermögen, 
die prozentuale Ausscheidung auf die Zulage hin zu erhöhen, ergibt das 
charakteristische Bild der tubulären Hyposthenurie. 

Danach würde die gestörte NaCl-Elimination ihre Erklärung finden 
in der mangelhaften Fähigkeit der lädierten Tubuli, Kochsalz zu sezer- 
nieren (Schlayer), und wir hätten es in beiden Fällen mit tubulären 
Nephritiden zu tun. Mit nachweisbarer Oedembildung war die NaCl-Retention 
hier übrigens nicht verbunden. Da auch keine Körpergewichtszunahme 
noch nennenswerte Wasserretention zu konstatieren war, so dürfte die 
sogenannte „trockene Chlor- oder Historetention“ in Frage kommen. 

Einige Schwierigkeiten bietet nur der Fall 21. Eine schwere tubuläre 
Schädigung liegt sicher auch hier vor. Widersprechend ist aber das 
relativ viel zu hohe spezifische Gewicht, wie es bei tubulärer Hyposthenurie 
nicht vorhanden sein darf. Die ungewöhnlich grossen Eiweissmengen 
(bis etwa 60 pM. nach Esbach!) können allerdings wohl das hohe spe¬ 
zifische Gewicht zum Teil erklären. 

22. Schad., 28 Jahre. Vor 4 Monaten Anschwellung des Gesichts und der 
Beine. Urin spärlich. Abnahme der Sehkraft. Alkoholabusus. 
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Herzhypertrophie. Töne rein. Blutdruck: 200 mm Hg. Starke Oedeme 
beider Beine, etwas Oedem der Unterarme. 1 

Urin: Nierenepithelien und Zylinder. Albumen: 3 l j 2 pM. 

Augenhintergrund: Papillen beiderseits unscharf, sehr zahlreiche grosse und 
kleine weisse Flecke; Blutungen. 

Verlauf: Albumen steigt auf 4—5pM., der Blutdruck auf 220 mm Hg. Am 
26. 5. Apoplektischer Insult. Exitus ausserhalb der Klinik. 

Versuchsdiät: 5 l Milch (darin enthalten etwa 2600 ccm Wasser). 

1) Kochsalzversuch (vgl. Kurve 11). 

An den Vortagen geringe Mehrausscheidung. Sehr verzögerte Elimination der 
Zulage bei schlechter Konzentration trotz guter Diurese. 

2) Stickstoffversuch (vgl. Kurve 12, hierzu Tabelle V). 

Totale Retention während des ganzen Versuchs. 


Tabelle V. N. 



Zufuhr 

Ausscheidung von 

N- 



Datum 

von N 


N 

Bilanz 

Urinmenge 

Spcz. Gew. 


g 

pCt. 

g 



2. 5. 

15 

0,54 

10,214 

+ 4,79 

1900 

1011 

3. 5. 

15 

0,59 

8,820 

+ 6,18 

1500 

1010 

.4. 5. 

15 

0,55 

11,032 

+ 3,18 

2000 

1012 

5. 5. 

19,7 

0,54 

9,758 

+ 9,94 

1800 

1011 

6. 5. 

15 

0,55 

9,970 

+ 5,03 

1800 

1013 


Nach der Funktionsprüfung, die ein ganz ähnliches Bild zeigt wie 
die beiden vorausgegangenen Fälle, könnte man auch diesen Fall als 
vorwiegend tubuläre Nephritis bezeichnen. Nicht erklärt wäre aber bei 
dieser Deutung die ziemlich starke Herzhypertrophie und der hohe Blut¬ 
druck (cf. Krankengeschichten). Das legt die Vermutung nahe, dass wir 
es hier vielleicht mit einer Kombinationsform von roter Granularniere 
und einer tubulären Nephritis zu tun haben. Da ich ähnliche Fälle nicht 
beobachtet habe, so kann ich mich hierzu nicht weiter äussern. 

23. Bar., 23 Jahre. Vor 3 Jahren Schwellung von Gesicht und Beinen. 

Geringe Herzhypertrophie. Leises systolisches Geräusch an der Spitze. 
Blutdruck: 150 mm Hg. Keine Oedeme. 

Augenhintergrund: o. B. 

Urin: Vereinzelte Zylinder. Albumen: 8 pM. (6—3—1 pM.). 

Gewichtsabnahme vom 26. 6.-3. 7. 2,4 kg. Gewichtszunahme vom 10. 7. bis 
24. 7. 1 kg. 

Versuchsdiät: 3 1 Miloh (darin enthalten etwa 260 ccm Wasser). 

1) Kochsalzversuch (vgl. Kurve 13). * 

An 5 Vortagen bleibt die Ausscheidung um ein Geringes hinter der täglichen 
Zufuhr zurück. Eine Störung des NaCl-Stoffwechsels war damit zwar keineswegs er¬ 
wiesen; doch da auch die Versucbszulage von 10 g absolut retiniert wurde (cf. 
Kurve 13 am 26. 6.), so musste man doch den Eindruck gewinnen, dass die NaCl- 
Aussoheidung schwer beeinträchtigt sei. Da erfolgte am nächsten Tage wider Er¬ 
warten ein plötzlicher steiler Anstieg der Eliminationskurve, die sich staffelförmig zu 
beträchtlicher Höhe emporschwang, wo sie sich auch in den nächsten 6 Tagen hielt, 
so dass nicht nur die rückständigen 10,3 g NaCl ausgeschieden, sondern auch grosse, 
offenbar früher retinierte Mengen ausgeschwemmt wurden (Plus = 55 g). 
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2) Stickstoffversuch (vgl. Kurve 12). 

Die Ausfuhr bewegt sich dauernd unter dem Niveau der Zufuhr; die Zulage 
wird völlig retiniert. 

Die Deutung dieses Falles ist nicht einfach. In der ersten Hälfte 
des Kochsalzversuchs finden wir gestörte Funktion, wie bei den tubulären 
Formen. Die N-Elimination verhält sich gleichfalls so wie dort. Ferner 
ergibt die niedrige prozentuale Ausscheidung das Bild der tubulären 
Hyposthenurie. 

Dann aber trat, wie oben geschildert, gewissermassen ein Durch¬ 
brechen der Hindernisse, eine gewaltige Ausschwemmung unter gesteigerter 
Konzentrationsarbeit ein. Solche Beobachtungen, dass durch eine ein¬ 
malige grössere Kochsalzgabe die bis dahin mangelhafte Ausscheidung 
gleichsam wie durch Sprengung einer Barriere in eine Ausschwemmung 


Kurve 13 (zu Fall 23). Kochsalz. 


CM 

§ 

22. 23. 24 @L26. 27. 21 

i. 29. 30. 1 

3.2. 2 

4 5 


























; 

t 


t 










J 



% 

t 

% 

/ 

% 










i 

i 

'l 


\ 

\ 

» 

« 

* 

\ 

! 

f 









I 





• 

/ 

/ 









# 






/ 








r 














, / 















/ 










X 

\ 

\ 





/ 











bmnmmi 



--‘x 


























NaCl-Zufuhr. . NaCl-Ausscheidung. 

Tubuläre Form. (Besserung.) 


grosser NaCl-Massen verwandelt werden könne, sind auch von anderer 
Seite gemacht worden 1 ). Am besten wird man dieses seltsame Verhalten 
vielleicht so deuten, dass es sich hier um eine tubuläre Form handelt 
mit zeitweiliger, vorübergehender Besserung der Funktion. Später mag 
dann wieder ein Stadium der NaCl-Retention eingetreten sein, wofür die 
Zunahme des Körpergewichts nach dem Versuch tatsächlich zu sprechen 
scheint. Während der Ausschwemmung war dagegen eine Gewichts¬ 
abnahme zu verzeichnen. 


1) v. Noorden, L. Mohr, cf. v. Noorden, Pathologie des Stoffwechsels. I. 
S. 1002, 1003. 
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24. Mar., 52 Jahre. Vor 18 und 15 Jahren angeblich Bleivergiftung. Vor 
8 Monaten Schwellung der Beine und des Gesichts, spärlicher Urin. 

Keine Herzhypertrophie. 2. Aortenton akzentuiert. Blutdruck: 178mm Hg. 
Keine nachweisbaren Oedeme, kein Aszites. 

Augenhintergrund: o. B. 

Urin: Ziemlich viel hyaline, vereinzelt granulierte Zylinder, wenig Nierenepi- 
thelien. Albumen: Anfangs etwa 6 pM., dann 1 / 2 — 1 / 4 pM.; vom 9. bis 15. 12. 

1—1 1 / 2 —2 1 / 2 pM., dann wieder etwa l / 2 pM. Vom 9. bis 14. 12. stark hämor¬ 
rhagisches Sediment. 

Kein Bleisaum. Gewichtsabnahme vom 1. bis 26. 12. = 8,3 kg. 

Versuchsdiät: 2 l J 2 1 Milch, 100 g Reis, 30 g Zucker; später 2 x /o 1 Milch, 
100 g Reis, 60 g Zucker, 1 Semmel (darin etwa 2200 ccm Wasser). 

Die Richtigkeit der anamnestischen Angabe einer Bleiintoxikation ist nicht nach¬ 
zuweisen, Bleisaum fehlt. Die Annahme einer Bleisohrumpfniere ist daher zunächst 
nicht gegeben. Die jetzige Krankheit soll vor etwa 8 Monaten begonnen haben. 

1) Kochsalzversuch: Enorme Ausschwemmung an den Vor- und Nachtagen 
(am 2. 12. -f- 33 gl). Mehrausscheidung von NaCl in 19 Tagen = 168 g. Aber schon 
von den ersten Tagen ab macht sich ein ständiges Sinken der Elimination bemerkbar, 
bis diese am 9. 12. das Niveau der Zufuhr erreicht hat; in dieser Tiefe bleibt sie drei 
Tage lang, um sich dann wieder etappenweise zu erheben. Die Zulage wird im Ueber- 
mass ausgeschieden. Die Wasserelimination zeigt mit Ausnahme der Tage vom 10. bis 
14. 12. deutlich, teilweise sogar sehr starke polyurische Werte. 

2) Stickstoffversuch: In dem unsteten Zickzack der N-Eliminationskurve 
drückt sich hier wie in so vielen anderen Fallen das „unberechenbare, fast bizarre 
Verhalten“ der N-Ausscheidung aus, wie es v. Noorden als bezeichnend für den 
Stoffwechsel der Nierenkranken schildert. Immerhin lässt sich dooh soviel sagen, 
dass mit Ausnahme der oligurischen Tage auch Stickstoff ausgeschwemmt und die 
Versuchszulage — unter steigender Konzentration — glatt herausgebracht wird. 

25. Dett., 25 Jahre. Seit 2 Monaten Schwellung des Gesichts und dann 
der Füsse. Eiweiss im Ham, Urin spärlich, besonders wenn Schwellungen da waren. 

Geringe Herzhypertrophie. 2. Aortenton akzentuiert. Blutdruck: 138 
(später 105) mm Hg. Oedeme des Gesichts und .der Unterschenkel. 

Urin: Vereinzelt hyaline, sehr viel Fett- und granulierte Zylinder. Verfettete 
Epithelien. 

Augenhintergrund: o. B. 

Verlauf: 6. 2. Völliges Schwinden der Oedeme. 

Gewichtsabnahme in 8 Tagen 12 kg. 

Versuchsdiät: 2 1 Milch, 100 g Reis, 30 g Zucker (darin enthalten etwa 
1760 ccm Wasser). 

1) Kochsalzversuch: Gleichfalls sehr starke Ausschwemmung unter Polyurie. 
Die erste Versuchszulage von 10 g NaCl und die zweite von 20 g werden in 2 mal 
24 Stunden eliminiert. 

2) Stickstoffversuch: Ausschwemmung an den Vortagen, gute Elimination 
der Zulage. 

In den beiden letzten Fällen: Gewaltige Ausschwemmung von NaCl 
und N, besonders an den Vortagen, starke Polyurie, doch auch gute 
Konzentration. Es ist eine vorwiegend vaskuläre Störung anzunehmen, 
durch die — wie bei den akuten vaskulären Formen — früher im 
oligurischen Stadium, auf das in beiden Fällen die Anamnese hindeutet, 
Kochsalz und Stickstoff retiniert worden waren. Jetzt— unter vaskulärer 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 77. BJ. H. 3 u. 4. JQ 
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Hyposthenurie — Ausschwemmung des vorher Rctinierten. Im Fall 25 Ab¬ 
nahme der Oedeme und des Körpergewichts (12 kg in 8 Tagen). 

Im Fall 24 dagegen konnten Oedeme nicht nachgewiesen werden; 
nach der Anamnese jedoch waren solche früher vorhanden. Man wird 
sich daher denken müssen, dass diese durch die starke NaCl- und Wasser¬ 
ausfuhr bei der Aufnahme in die Klinik bereits zum grossen Teil beseitigt 
waren, und dass jetzt vielleicht nur noch nicht mehr nachweisbare Resi¬ 
duen zurückgeblieben sind, die weiterhin die Quelle für die Ausschwemmung 
bilden. Man könnte hier von „Postödem“ sprechen. 

Im Fall 24 beobachten wir ferner eine Unterbrechung der guten 
Kochsalzausscheidung durch eine akute hämorrhagische Exazerbation. 
Vom 9.—14. 12. finden wir unter den Zeichen einer akuten Verschlimme¬ 
rung des Krankheitsbildcs (stark hämorrhagisches Sediment und Steigen 
der Eiweissmengen — cf. Krankengeschichte) ein plötzliches Sinken der 
Urinmengen und dadurch zum Teil bedingt auch der NaCl-Ausscheidung. 
Diese beiden Symptome der Hämaturie und Oligurie würden nach früheren 
Auseinandersetzungen gleichfalls für die Diagnose einer vaskulären 
Schädigung sprechen. 

Jedoch darf nicht unerwähnt bleiben, dass in den Tagen der akuten Ver¬ 
schlechterung nicht nur ein Rückgang der absoluten Kochsalzelimination, 
der durch die geringen Urinmengen zu erklären ist, zu konstatieren war, 
sondern dass auch die prozentuale Ausscheidung bedeutend nachliess und 
sehr niedrige Werte zeigte (0,14 pCt.), dass also die NaCl-Ausscheidung 
an sich gelitten hatte, wie das eben nur bei tubulärer Schädigung Vor¬ 
kommen soll. Die N-Ausscheidung dagegen zeigt gerade während dieser 
Tage hohe Prozentziffern, scheint also von der akuten Schädigung nicht 
betroffen zu sein. Eine Erklärung dieses widerspruchsvollen Verhaltens 
ist mir zunächst nicht möglich; es bestärkt jedenfalls wiederum in der 
Erkenntnis, dass unter den Nephritiden des Menschen reine Formen von 
vaskulärer oder tubulärer Nephritis selten sind. 

Es folgen 3 Fälle, die im wesentlichen dasselbe funktionelle Ver¬ 
halten zeigen, wie die beiden eben als vorwiegend chronische vaskuläre 
Nephritiden geschilderten. Auch hier Ausschwemmung von Kochsalz 
unter Polyurie, annähernd normale N-Ausscheidung. 

26. Werm., 31 Jahre. Seit einem Jahr Schwellung des Leibes. Seit 8 Wochen 
Anschwellung der Füsse. 

Geringe Herzhypertrophie. Blutdruck: 126 mm Hg. Deutliche Oedeme 
des Gesichts, geringe der Unter- und Oberschenkel. Aszites. 

Urin: Reichlich verfettete Nierenepithelien, spärlich hyaline Zylinder. Albumen: 
15—10—7 pM. 

Verlauf: 15. 12. Kein Hydrops mehr nachweisbar. 

Versuchsdiät: 3 1 Milch, 100g Reis, 30g Zucker (darin etwa 2600ccm Wasser). 

1) Koch salz versuch: Zu Beginn des Versuches wieder NaCl-Ausschwemmung 
und Polyurie. Elimination der Zulage in 2mal 24 Stunden unter Steigerung der Kon¬ 
zentration. Rückgang der Oedeme. 
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2) Stiokstoffversuch: Mit Ausnahme von wenigen Tagen überschiosst die 
N-Ausfuhr. Die Versuchszulage wird gut eliminiert. 

27. Jen., 42 Jahre. Seit l l / 2 Jahren Halslues; 2 Schmierkuren, 3 Salvarsan- 
injektionen. Seit etwa 1 / 2 Jahr Nierenentzündung. Vorübergehend Schwellung der Beine. 

Herz: o. B. Blutdruck: 160 mm Hg. Geringe Oedeme der Unterschenkel. 

Urin: Vereinzelt hyaline Zylinder. Albumen: iy 2 — x / 2 pM. Wassermann positiv. 

Versuchsdiat: 21 Milch, 100g Reis, 30g Zucker (darin etwa 1067ccm Wasser). 

1) Kochsalzversuch: Auch hier Ausschwemmung und Elimination der Ver¬ 
suchszulage unter erhöhter Konzentration. 

2) Stickstoffversuch: Sehr starke Ausschwemmung und Elimination der 
Zulage im Uebermass bei hoher Konzentrationsarbeit. 

28. Cyb., 39 Jahre. Seit 4 Jahren Nierenentzündung. Mitunter Schwellung der 
Beine, Urinmenge gering. 

Geringe Herzhypertrophie. Zweiter Aortenton akzentuiert. Blutdruck: 
132 mm Hg. Keine Oedeme. 

Urin: Vereinzelt Nierenepithelien, spärlich hyaline Zylinder. 

Versuchsdiät: 21 Mich, 100g Reis, 30g Zucker (darin etwa 1760ccm Wasser). 

1) Kochsalz versuch: Ziemlich prompte Elimination von zwei Zulagen zu 
je 10 g. 

2) Stickstoffversuch: Die Ausscheidung von N ist annähernd normal, die 
Zulage wird prompt eliminiert. 

Resnme. 

Betrachten wir zusaramenfassend die Resultate der funktionellen 
Untersuchungen, so bedürfen die Verhältnisse der Kochsalz- und Wasser¬ 
ausscheidung einerseits, die der Stickstoffausscheidung andererseits ge¬ 
trennter Besprechung. Kochsalz- und Wasserstoffwechsel stehen in 
innigen Beziehungen zueinander und beeinflussen sich vielfach gegen¬ 
seitig, so dass sie bei einer kritischen Betrachtung nicht gut voneinander 
getrennt werden können. 

Es hat sich in unseren Versuchen gezeigt, dass bei allen „entzünd¬ 
lichen“ Nierenerkrankungen, d. h. bei den Nephropathien, die den Namen 
„Nephritis“ mit Recht führen, die Kochsalz- und Wasserausscheidung 
in irgendeiner Weise alteriert ist. Bei den roten Granularnieren dagegen, 
die nach Jores und Volhard nicht als echte Nephritiden aufzufassen 
sind, ist die NaCl-Elimination intakt, es sei denn, dass es sich um eine 
Ausschwemmung von Kochsalz- und Wassermengen handelt, die im 
Stadium von Herzinsuffizienz, wie sie gerade bei den roten Granular¬ 
nieren leicht eintritt, im Körper angestaut worden sind. 

Als Störung ist aber, wie Schlayer erkannt hat, nicht nur mangel¬ 
hafte Funktion (i. e. Retention) aufzufassen, sondern eine solche muss 
auch in einer Mehrleistung, in überschüssiger Ausscheidung gesehen 
werden. Diese Störung ist als die leichtere aufzufassen und kommt 
Äach Schlayer durch eine Uebererregbarkeit der Nierengefässe zustande, 
die eben ihren Ausdruck in gesteigerter Produktion von Wasser und 
hierdurch bedingt in einer Kochsalzausschwemmung findet (vaskuläre 
Hyposthenurie nach Schlayer). Dieses Bild der vaskulären Hypo- 
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sthenurie tritt bei der Mehrzahl meiner akuten Nephritiden, bei den 
sekundären Schrumpfnieren — mit Ausnahme eines Falles (oligurische 
Form) —- und bei der „Kombinationsform“ nach Volhard in Er¬ 
scheinung. Bei den akuten Nephritiden entwickelt sich die vaskuläre 
Hyposthenurie aus einem oligurischen Vorstadium, das im Fall 6 in 
den Versuch einbezogen werden konnte; während desselben werden 
Wasser und Kochsalz meist unter Bildung von Oedemen retiniert. 

Die Oligurie ist nach Schlayer Ausdruck einer schweren Nieren- 
gefässschädigung. Eine Kochsulzretention in diesem Stadium müsste 
eigentlich nur auf einer mangelhaften Ausscheidung von Kochsalz be¬ 
ruhen, das wegen der schlechten Diurese in geringeren Mengen ausge- 
schwemmt wird; die prozentuale NaCl-Ausscheidung dagegen, die nach 
Schlayers Untersuchungen nur bei dem tubulären Typus beeinträchtigt 
ist, müsste sich als intakt erweisen. Nun war aber in dem einen von 
mir geprüften Falle (Fall 6) im oligurischen Stadium auch die Kon¬ 
zentrationsfähigkeit für Kochsalz sehr schlecht, so dass man wohl 
auch annehmen könnte, dass im Beginn von akuten Nephritiden, die 
sonst die Charakteristika der vaskulären Läsion zeigen, eine vorüber¬ 
gehende Schädigung der Tubuli bestehe, mit anderen Worten, dass die 
Hyposthenurie mehr den Typus der tubulären trage. In ganz analoger 
Weise sank auch in Fall 24, einer vorwiegend chronisch-vaskulären 
Form mit guter NaCl-Konzentrationsfähigkeit (0,50 pCt. und mehr), 
während einer akuten hämorrhagischen Exazerbation die prozentuale 
NaCl-Elimination beträchtlich ab (— 0,14 pCt.), so dass man auch in 
diesem Falle mit einer schnell vorübergehenden tubulären Schädigung 
rechnen muss. Aehnliche Beobachtungen haben übrigens auch Schlayer 
und Takayasu gemacht; vgl. z. B. deren Fall 3 (Deutsches Archiv f. 
klin. Med., Bd. 101, S. 365), wo im Beginn die prozentuale NaCl- 
Ausscheidung nur 0,12 pCt. betrug und erst später mit dem Uebergang 
in Polyurie auf 0,43 pCt. anstieg. Auch in ihrem Fall 7 (S. 378) war 
die prozentuale NaCl-Konzentration im oligurischen Stadium geringer 
als im polyurischen, und Schlayer diskutiert in beiden Fällen die 
Möglichkeit, dass hier vorübergehend neben der vaskulären Schädigung 
eine tubuläre Läsion Ursache der Kochsalzretention sei. 

Das im oligurischen Stadium retinierte Kochsalz wird jedenfalls bei 
allen akuten Nephritiden ira polyurischen Stadium, in welches jenes 
meist bald übergeht, unter dem typischen Bilde der vaskulären Hypo- 
sihcnurie ausgeschwemmt. 

Dasselbe Verhalten zeigte auch eine Reihe chronischer Nephritiden 
teils als dauernden Zustand (die meisten sekundären Schrumpfnieren 
und „Kombinationsforraen“), teils vorübergehend bei Fällen, die me#r 
oder weniger plötzlich aus dem oligurischen ins polyurische Stadium 
übergehen und umgekehrt. In Fällen, in denen ein oligurisches Stadium 
vor nicht allzu langer Zeit vorausgegangen war, beobachtet man natur- 
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gemäss auch hier während der nun einsetzenden Polyurie eine Aus¬ 
schwemmung von Kochsalz, genau wie bei der akuten Nephritis. 
Dieses Stadium der Polyurie, das wohl als Zeichen der Besserung 
aufzufassen ist, wird in manchen Fällen anscheinend durch die mit 
der blanden Diät verbundene Kochsalzentziehung ausgelöst. Uebcr 
ähnliche Erfahrungen berichtet v. Noorden 1 ). In einem Fall (23) 
trat dagegen plötzlich einen Tag nach der NaCl-Gabe eine starke 
Kochsalzausschwemmung auf, nachdem die prozentual und absolut ge¬ 
ringe NaCl-Elimination in der Vorperiode auf eine tubuläre Schädigung 
hatte schliessen lassen. Eine solche „Durchbrechung der Kochsalz¬ 
sperre“ nach einer einmaligen grösseren NaCl-Zulage ist auch von 
anderer Seite beobachtet worden 2 ). Bei einem Fall von sekundärer 
Schrumpfniere (15) konnten wir den Uebergang aus dem polyurischen 
in das oligurische Stadium während des Versuchs beobachten. Die 
Oligurie trat hier im Anschluss an die erste Kochsalzzulage auf und 
wurde vielleicht dadurch hervorgerufen. 

Die Erscheinung der tubulären Hyposthenurie findet sich in aus¬ 
geprägter Form nach unseren Erfahrungen nur selten. Wenn ich von 
dem Verhalten im Beginn der akuten Nephritiden (s. o.) absehe, so sind 
cs im wesentlichen zwei Fälle (20 und 21), die dauernd und in typischer 
Weise das Bild der tubulären Schädigung darboten (Verlust der Kon¬ 
zentration, prozentuale und auch absolute NaCl-Retcntion, tubuläre 
Hyposthenurie). 

Nach unseren Erfahrungen ist also die Kochsalzausscheidung in¬ 
suffizient: 1. bei tubulären Nephritiden, 2. im oligurischen Stadium 
vaskulärer Nephritiden. Aber auch hier scheint es sich nach obigem 
um eine schnell vorübergehende tubuläre Schädigung zu handeln. 

Als eine Alteration der Wasserausscheidung ist nach Schlaver 
sowohl die nephritische Oligurie als auch die Polyurie anzusehen, und 
zwar ist die Oligurie (und Anurie) als die schwerere, die Polyurie als 
die leichtere Nierengefässschädigung aufzufassen. Schlayer 3 ) schliesst 
nun weiterhin: „Die nephritische Oligurie hat überall da, wo sie auf- 
tritt, eine einheitliche Ursache. Sie ist die Folge einer vaskulären 
Läsion.“ Dieser Satz muss jedoch in dieser Form eine gewisse Ein¬ 
schränkung erfahren; denn Oligurie findet sich offenbar auch, wie das 
auch Schlayer in seinen Fällen nachweist, bei tubulären Nephritiden 
(cf. Fall 21), hier allerdings nicht als Ausdruck einer Läsion der Wasser 
eliminierenden Elemente, wie bei der echten vaskulären Oligurie, sondern 
offenbar bedingt durch die bei der tubulären Nephritis herrschende Koch¬ 
salzretention, wodurch sekundär Wasser in die Gewebe gezogen wird und 
so für die Ausscheidung verloren geht. 

1) Pathologie des Stoffwechsels. Bd. 1. S. 1001 u. 1003. 

2) L. Mohr, v. Noorden, Bd. 1. S. 1002. 

3) Verh. d. Kongr. f. innere Medizin. 1910. Bd. 27. S. 747. 
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In engem Zusammenhang mit der Kochsalz- und Wasserelimination 
steht die Oedemfrage, die ich deshalb hier anschliessend streifen 
möchte. Zahlreiche Theorien sind zur Erklärung des nephritischen 
Oedems aufgestellt worden. Die meisten, wie die verstärkte Hydrämie, 
die gesteigerte Durchlässigkeit der Gefässe für Wasser u. a., mussten, 
wenigstens als einzige Ursache des Hydrops, fallen gelassen werden. 
In erster Linie kommt für die Genese des nephritischen Oedems un¬ 
zweifelhaft die Beeinträchtigung der Wasser- und Kochsalzelimination in 
Frage. Was von diesen beiden Momenten als das Primäre anzusehen 
ist, steht noch dahin. Dass eine Wasserstauung allein schon zu Oedemen 
führen kann, ist bereits durch die Tierexperimente von Cohn heim und 
Lichtheim in Zweifel gezogen worden. Neben Claude und Mautö, 
Lemierre und einigen anderen französischen Autoren sind dann vor 
allem die Arbeiten von H. Strauss und Widal und Javal zu erwähnen, 
aus denen hervorgeht, dass wenigstens in manchen Fällen zuerst eine 
Kochsalzretention und dann sekundär zum Ausgleich der gestörten 
Isotonie eine Wasserretention angenommen werden muss. Dafür sprechen 
besonders Fälle, wie sie Widal und Javal 1 ) mitgeteilt haben, und wie 
auch ich sie in meinen Versuchen beobachten konnte, bei denen durch 
methodische Kochsalzentziehung und -Zulage Oedeme zum Verschwinden 
gebracht und wieder hervorgerufen wurden. So konnten im Fall 4 die 
Oedeme, die unter der starken Wasser- und Salzausfuhr bereits ver¬ 
schwunden waren, nach der Zulage von 10 g Na CI wieder nachgewiesen 
werden, und dementsprechend stieg das Körpergewicht. Ebenso verhielt 
sich Fall 15; jedoch wurde hier mit der Kochsalzzulage auch eine 
grössere Wassermenge gereicht. Dafür, dass in manchen Fällen die 
Kochsalzretention als das Primäre bei der Entstehung der Oedeme an¬ 
zusehen ist, spricht wohl auch die Beobachtung, dass sich Hydrops bei 
tubulärer Nephritis findet. Hier soll nach Schlayer die Kochsalzaus¬ 
scheidung gestört, die Wasserelimination dagegen, als vaskuläre Funktion, 
intakt sein. Das Auftreten einer Oligurie und die Bildung von Oedemen 
muss demnach bei diesen tubulären Fällen als die Folge der Kochsalz¬ 
retention gedeutet werden (vgl. besonders Fall 21). In der Beurteilung, 
ob eine Kochsalzzulage zum Hydrops geführt hat, darf man sich aber 
nicht nur davon leiten lassen, ob nachweisbare Oedeme vorliegen; denn 
es kann sich auch um „latenten“ Hydrops handeln, um das, was 
Strauss „Plethora serosa“, Widal und Javal „Preoedeme“ genannt 
haben. Andererseits braucht nicht in jedem Falle retiniertes Kochsalz 
Wasser in die Gewebe zu ziehen, wie die „trockene Chlor- (Histo-) 
Retention“ zeigt (Fall 20). In solchen zweifelhaften Fällen wird die 
Wage oft den Ausschlag geben. 


1) Soc. medic. des höpitaux de Paris, 26. Juin 1903 und Verh. d. Kongr. f, 
innere Medizin. 1909. Bd. 26. S. 43. 
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Zusammenfassend möchte ich meinen Standpunkt dahin präzisieren, 
dass die Kochsalzretention zwar nicht in jedem Falle zur Oedem- 
bildung — wenigstens nicht zu nachweisbarer — zu führen braucht, 
dass aber überall da, wo Oedeme vorliegen, eine Störung der NaCl- 
Ausscheidung gefunden wird, bestehe sie nun in einer Retention oder 
einer Ausschwemmung retinierter Salzdepots. 

Viel weniger geklärt als beim Kochsalz liegen die Verhältnisse des 
Stickstoffurasatzcs. Das mag einmal daran liegen, dass der N-Stoff- 
wechsel viel weniger untersucht worden ist; dann aber scheint, wie es 
auch aus meinen Versuchen hervorgeht, der Ausspruch v. Noordens 1 ) 
zu Recht zu bestehen, dass „das unberechenbare, fast bizarre Verhalten 
der N-Elimination dem Stoffwechsel der Nierenkranken den bezeichnenden 
Stempel aufdrückt.“ Die N-Ausscheidung ist häufig tatsächlich ganz 
unberechenbaren Schwankungen unterworfen. Die Angaben v. Mo¬ 
nakows 2 ), der die N-Elimination untersucht hat, stützen sich leider nur 
auf ein geringes Untersuchungsraaterial. 

In meinen Versuchen fand sich bei akuten Nephritiden intakte Stick¬ 
stoffausscheidung. Ob im oligurischen Vorstadium eine Störung besteht, 
konnte nicht festgestellt werden, da sämtliche Versuche ins polyurische 
Stadium fielen. In diesem aber war meist eine N-Ausschweramung zu 
konstatieren, die auf Retention in oligurischen Zeiten hindeutet, wobei 
dahingestellt bleiben muss, ob N tatsächlich prozentual oder nur im Ver¬ 
hältnis zur schlechten Diurese retiniert worden war. Bei der roten 
Granularniere, die im Joresschen und Volhardschen Sinne nicht als 
Nephritis aufzufassen ist, findet sich die Stickstoff- ebenso wie die Koch¬ 
salzelimination intakt. 

Dagegen wurde die N-Ausscheidung in allen Fällen von sekundärer 
Schrumpfniere und „Kombinationsforraen“ gestört gefunden. Das Ver¬ 
halten der N-Elimination kann also eventuell für die Differentialdiagnose 
zwischen roter Gralunarniere einerseits und sekundärer Schrumpfniere 
und Kombinationsform andererseits von Bedeutung sein. 

N-Retention findet sich aber auch bei den chronisch-tubulären Ne¬ 
phritiden; sie spricht demnach für eine chronische Nephritis. Sonder¬ 
barerweise fand sich bei anderen chronisch-vaskulären Nephritiden gute 
N-Elimination bzw. -Ausschwemmung. Eine einheitliche Deutung der 
Resultate erscheint nach alledem nicht möglich. Die Annahme v. Mo¬ 
nakows jedoch, dass bei den vaskulären Nephritiden die Stickstoff¬ 
elimination regelmässig gestört sei, kann ich nach unseren Erfahrungen 
nicht bestätigen. 

Was das Physiologische der Wasser-, Kochsalz- und Stickstoff¬ 
elimination anbetrifft, so scheint die Wasserausscheidung, wie das Schlayer 


1) Handbuch d. Pathol. des Stoffwechsels. Bd. 1. S. 983. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1911. Bd. 102. S. 248. 
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annimmt, tatsächlich in Beziehung’zum Gefässapparat der Niere zu stehen. 
Beim Kochsalz liegen die Dinge schwieriger. Wenn man auch die Fest¬ 
stellung Schlayers, dass NaCl regelmässig bei Schädigung des tubu¬ 
lären Apparates schlecht ausgeschieden wird, durchaus akzeptieren kann, 
so ist doch der Schluss, den Schlayer aus dieser Erscheinung zieht, 
dass die Tubuli der physiologische Ausscheidungsort für Kochsalz sind, 
keineswegs bindend. Diese Annahme steht besonders auch im Wider¬ 
spruch zu den neueren, interessanten Untersuchungen E. Freys 1 ), nach 
denen Kochsalz ausschliesslich in den Glomeruli filtriert, nicht aber in 
den Tubuli sezerniert wird. Eine Erklärung der sich hieraus ergebenden 
Widersprüche ist in einer kritischen Arbeit Borchardts versucht worden, 
auf die ich hier verweise 2 ). 

Ueber den physiologischen Sitz der StickstofTelimination ist bisher 
noch sehr wenig Sicheres bekannt, und auch in meinen Versuchen haben 
sich in dieser Frage keine neuen Gesichtspunkte ergeben. 

Anhangsweise möchte ich zum Schluss über einige Versuche be¬ 
richten, die ich in drei Fällen von Nephritis mit der Thermopenetration 
angestellt habe. Es liegt ja die Möglichkeit nahe, dass durch die hohen 
Wärmegrade, die im Innern der Gewebe durch die Transthermie erzeugt 
werden, der Stoffumsatz erhöht und vielleicht auch in der Niere die Aus¬ 
scheidung gesteigert wird. Ich habe daher bei einigen Nephritikern, die 
Kochsalz retinierten, Thermopenetrationsversuche gemacht. Im Fall 15 
war eine geringe Erhöhung der Wasser- und Kochsalzausfuhr (absolut 
wie prozentual) zu verzeichnen. Auch die stündlich untersuchten Urin¬ 
mengen — die Nieren wurden im Abstand von einer Stunde je 20 Mi¬ 
nuten behandelt — zeigten etwas erhöhte Wasser- und Kochsalzwerte, 
ln Fall 20 war die Differenz noch geringer. So unbefriedigend diese 
wenigen Resultate auch sind, so ermutigen sie doch zu weiteren Unter¬ 
suchungen an geeigneten Fällen. 

Ueberblicken wir die Ergebnisse der Nierenfunktionsprüfung, wie sie 
in neuerer Zeit geübt worden ist, und die Resultate unserer Versuche, 
so sind wir wohl berechtigt, die Frage, ob es möglich ist, auf Grund 
solcher funktioneller Untersuchungen eine Differenzierung der Nephritiden 
vorzunehraen, zu bejahen, wenn wir uns auch wohl bewusst sind, dass 
es noch viele Lücken und Unklarheiten zu beseitigen gilt. 

Meinem verehrten Lehrer, Herrn Geheimrat Prof. Dr. Licht heim, 
sowie Herrn Privatdozenten Dr. Borchardt spreche ich auch an dieser 
Stelle meinen besten Dank für die Anregung und die zahlreichen Rat¬ 
schläge aus. 

1) Deutsche mcd. Wochenschr. 1911. Nr. 23. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1912. Nr. 37. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



XIX. 


Aus dem Allgemeinen Krankenhaus Hamburg-Eppendorf. 

III. med. Abteilung. (Oberarzt: Dr. F. Reiche.) 

Beiträge zur Diphtherie mit besonderer Berücksichtigung 
der pathologisch-anatomischen Organ- und bakteriolo¬ 
gischen Leichenblutbefunde in ihrem Verhalten zum 

klinischen Bilde. 

Von 

Dr. med. William H. Leede, 

früherem Assistenten, *. Z. St. Josephstift, Bremen. 

(Mit 1 Kurve im Text.) 


Schon längere Zeit vor der Entdeckung des Diphtherieerregers und 
seines Toxins hatten einige Forscher, so Mosler, darauf hingewiesen, 
dass in dem Diphtherievirus ein schweres Herzgift zu suchen sei, welches 
durch Herabsetzung der Herztätigkeit den Tod herbeiführe. War es schon 
vor Mosler einigen Pathologen aufgefallen, dass das Diphtherieherz eine 
eigenartig schlaffe Konsistenz zeigte, so blieb es ihm Vorbehalten, als 
erster auf die Diphtheriemyokarditis hinzuweisen. Es folgten zahlreiche 
Mitteilungen aus pathologischen Instituten, welche in Veränderungen der 
verschiedensten Organe die Ursache des Diphtherietodes festzustellen 
suchten. Neben diesen am Sektionstisch gewonnenen Beobachtungen 
waren es aber besonders Mitteilungen und grundlegende Untersuchungen 
im Tierexperiraent, welche unsere Kenntnisse über das Wesen dieser 
schweren Infektionskrankheit in weitgehendster Weise bereicherten. Die 
Versuche konnten selbstverständlich erst nach Entdeckung des Diphtherie¬ 
toxins durch Roux und Yersin und des Loeffler-Bazillus in einwand¬ 
freier Weise ausgeführt werden. Die im Tierexperiment gewonnenen An¬ 
schauungen, in erster Linie die Arbeiten v. Rombergs und seiner Schüler, 
lenkten die Aufmerksamkeit der Kliniker in andere Bahnen und bis dahin 
geltende Lehren und Deutungen wurden einer Nachprüfung unterworfen. 

Die Einführung des Behringschen Heilserums zeitigte eine Fülle 
von Arbeiten, aus denen man, Vergleiche mit dem klinischen Bilde in 
der Vorserurazeit ziehend, die hervorragende Beteiligung des Herzens am 
letalen Ausgang immer klarer erkannte. Insbesondere war es das ver¬ 
mehrte Auftreten von Myokarditiden, das Seltenerwerden des frühzeitigen 
Herztodes (Unruh, Eppinger u. a.), welches die Kliniker als das Be¬ 
wegendste für die Wirkung des Serums bei rechtzeitiger Darreichung er- 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



298 


WILLIAM H. LEEDE, 


Digitized by 


kannten und zu begeisterten Anhängern der neuen Therapie machten. 
Sie gaben an, dass viele Fälle, welche früher im akuten Intoxikations¬ 
stadium ad exitum kamen, länger oder auch dauernd am Leben erhalten 
werden konnten; dass das durch das Gift geschädigte Herz mit Hilfe des 
Serums vor weiteren toxischen Schädigungen geschützt werden konnte. 
Es schien also die Möglichkeit gegeben, gesetzte Läsionen zu lokalisieren 
und das Herz durch vorsichtige Therapie einer Dauerheilung entgegen¬ 
zuführen. 

Mit Hilfe neuerer Untersuchungsmethoden in der pathologischen Histo¬ 
logie, im Tierexperiment, mit dem Ausbau der Bakteriologie und vor 
allem der Serologie, ferner mit der Vervollkommnung unserer Apparate 
zur graphischen Aufzeichnung der Tätigkeit des Zirkulationsapparates, in 
neuester Zeit durch das Elektrokardiogramm, resultierten auf allen Ge¬ 
bieten neue Tatsachen, Theorien und therapeutische Massnahmen. Immer¬ 
hin herrscht heute noch bezüglich des Diphtherietodes mancher Wider¬ 
spruch. 

Ich muss leider davon absehen, näher auf die verschiedenen An¬ 
schauungen und die umfangreiche Literatur über Diphtheriemyokarditis 
hier einzugehen, nur in gedrängter Kürze möchte ich die Hauptrichtungen 
und die sie betreffenden grundlegenden Arbeiten anführen. 

Wenn ich kurz auf den allgemeinen pathologisch-anato¬ 
mischen Befund des Herzens an Diphtherie Verstorbener hin- 
weisen darf, so finden wir gewöhnlich ein vergrössertes, kugelig geformtes 
Herz mit abgerundeter Herzspitze, diese dem linken Herzabschnitt an¬ 
gehörend. Das Herz ist meist diastolisch erweitert und mit mehr oder 
weniger derben fibrinösen Gerinnseln angefüllt. Die Erweiterung des 
Herzens ist in dem linken Abschnitt gewöhnlich bedeutend ausgeprägter, 
als im rechten. Das Myokard ist homogen feucht, schlaff und zeigt je 
nach der Schwere der Veränderungen eine blassgraue bis ausgesprochen 
gelbe Verfärbung, die bis zur starken Tigerung sich steigern kann. Der 
Klappenapparat, fast stets normal, zeigt häufig eine leichte relative In¬ 
suffizienz. Die Verhältnisse am rechten Herzen sind fast dieselben, nur 
nicht so ausgeprägt. 

Mit der Ausbildung der histologischen Färbe- und Diffenzierungs- 
methoden begann eine weitere Klärung der mikroskopischen Verände¬ 
rungen am Herzen selbst. Neben Hayem waren es Birch-Hirschfeld, 
von Leyden, Huguenin, von Romberg und seine Schüler, Unruh 
u. a. m., welche besonderes Gewicht auf die abnormen Verhältnisse des 
interstitiellen Gewebes des Herzmuskels selbst legten und den Verände¬ 
rungen des Interstitiums in erster Linie die deletäre Wirkung des Diphtherie¬ 
toxins beimassen. Die Anschauungen v. Rorabergs von einer „akuten 
interstitiellen Myokarditis“, infolge der Toxinwirkung hervorgerufen und 
unabhängig vom Zerfall der Muskelelemente, „da sich niemals ein kau¬ 
saler Zusammenhang zwischen Faserdegeneration und Rundzelleninfiltration 
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nachweisen liess (Hallwachs)“, wurden durch die Untersuchungen seiner 
Schüler Hallwachs, Schamschin und Katzenstein bestätigt. Sca- 
gliosi, Ribbert, Kaufmann, Tanaka und andere, sowie in neuester 
Zeit Bürger bei Simmonds erhoben die gleichen Befunde, sahen aber 
in der zelligen Infiltration nicht etwa das Primäre, sondern das Sekun¬ 
däre, den Ausdruck einer reaktiven Entzündung. Bei der diphtherischen 
Myokarditis ist nach Kaufmann das Zwischengewebe stets in wechselnd 
hohem Grade infiltriert, für deren Zustandekommen die bei fieberhaften 
und infektiösen Krankheiten vorhandene Blutalteration (Sauerstoffmangel 
und Uebergang von Bakterientoxin) verantwortlich zu machen ist. 

Schon Mosler wies auf die Veränderungen der Herzmuskulatur hin. 
Gleiche Befunde wurden von Rosenbach, Eichhorst, Reiche, Gia- 
comelli, Scagliosi, Kaufmann, Ribbert und zahlreichen anderen 
Autoren erhoben, welche in der Schädigung der Muskelelemente die 
Hauptursache für die Herzstörungen und den letalen Ausgang zu er¬ 
kennen glaubten. Auch die Schüler v. Rombergs und er selbst fanden 
zum Teil schwere Veränderungen des Myokards selbst, glaubten aber, 
wie schon erwähnt, die Herabsetzung der Herzkraft allein aus der Rund¬ 
zelleninfiltration genügend erklären zu können. Die neueren Arbeiten von 
Amenomija, Tanaka, Abramow und anderen, vor allem aber die 
Arbeit Bürgers im Institut von Simmonds, legen es doch nahe, bei 
der Diphtherie in der primären Schädigung der Herzmuskelelemente die 
Ursache der Herzstörungen und des letalen Ausganges zu suchen. Die 
von Eppinger geprägte Bezeichnung „Myolysis cordis toxica“ bedarf 
noch der Bestätigung (Kaufmann, Simmonds, Eug. Fraenkel). 

Den Arterienveränderungen am und im Herzen, welche von 
Klotz, Scagliosi, Schamschin und Abramow mehrfach nachgewiesen 
und verschieden gedeutet wurden, scheint keine ausschlaggebende Rolle 
für die Herzstörungen zuzukoramen. 

Da vielfach die erhobenen Befunde am Herzen, seien sie interstitieller 
oder parenchymatöser Art oder eine Kombination beider, nicht hinreichend 
den plötzlichen Herztod zu erklären vermochten, so suchte man im Nerven¬ 
system, in erster Linie im Vagus, in den Herzganglien, in den perikar¬ 
dialen Nerven und in den Nervenendigungen selbst eine Lösung zu finden. 
Schon P. Meyer, Gowers, Veronese und besonders die französische 
Schule wiesen Degenerationen am Vagus nach, wenn auch die Deutungen 
der verschiedenen Autoren sich widersprachen. Experimentell wurde von 
Eichhorst und Schamschin nach Durchschneidung des Vagus Herz¬ 
muskelverfettung konstatiert. Während Eichhorst die Verfettung auf 
die trophische Störung zurückführte, glaubte Schamschin, die Arbeits¬ 
überlastung für die fettige Degeneration verantwortlich machen zu müssen. 

Die fundamenteilen Arbeiten von v. Romberg, Pässler, Bruhns 
und Müller, ferner jene von Pässler mit Rolly und endlich von Rolly 
haben neben der hervorragenden Beteiligung des Myokards durch das 
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Gift des Diphtherieerregers zuerst experimentell an der Hand einer grossen 
Untersuchungsreihe auf die eminente Bedeutung des Vasomotorenzentrums 
in der Medulla oblongata hingewiesen und grundlegende Schlüsse gezogen. 
Aus ihren Untersuchungen ging hervor, dass das Diphtherietoxin den 
Kreislauf dadurch schädigt, dass es das Vasomotorenzentrum lähmt. 
Durch diese Lähmung sinkt der arterielle 'Druck, die Blutverteilung im 
Körper wird mithin eine andere. Die Splanchnikusgefässe werden über¬ 
füllt, es findet eine Verblutung in die eigenen Bauchgefässe hinein statt 
(v. Romberg), die Gefässe des Gehirns, der Muskeln, der Haut werden 
blutleer. Das Herz ist an dieser Schädigung des Kreislaufes primär 
nicht beteiligt, erst sekundär wird dasselbe infolge der durch die Vaso¬ 
motorenlähmung auftretenden mangelhaften Durchblutung geschädigt. 
Gleichzeitig mit der Vasomotorenlähmung kann aber auch eine Herz¬ 
muskelveränderung bestehen. Zu gleichen Schlussfolgerungen kam 
Steijskal. Die Vermutung von Veronese, dass degenerative Prozesse 
im Splanchnikusgebiet, wie er sie angetroffen, für den Diphtherieherztod 
mit verantwortlich zu machen seien, dürfte nicht zutreffen, da dieses Gebiet 
oft durch postmortale Veränderungen bedingte degenerative Vorgänge auf¬ 
weist (v. Romberg). 

Schon Roux und Yersin und nach ihnen Enriques und Hailion 
war die blutdrucksenkende Wirkung des Diphtherietoxins bekannt. Von 
den neueren Arbeiten über das klinische Verhalten des Blutdrucks und 
seine Bedeutung für die Prognose verweise ich auf die von Kobliner 
aus unserer Abteilung. 

Aber auch die am Herzen gefundenen, mehr oder weniger ausge¬ 
sprochenen Veränderungen des Parenchyms und des Interstitiums und die 
aus den experimentellen Feststellungen gewonnenen Deutungen für den 
letalen Ausgang gestatteten in manchen Fällen nicht eine genügende Er¬ 
klärung. Man schenkte dem Studium des Hisschen Bündels mehr 
Aufmerksamkeit und fand in der Tat auch an diesem in vereinzelten 
Fällen genügend Anhaltspunkte für den plötzlichen Herztod und der 
diesem vorausgehenden Unregelmässigkeit in der Herztätigkeit. Es waren 
die Untersuchungen von Aschoff, Tawara und Mönkeberg und in 
lctzer Zeit von Bürger und Tanaka, welche unsere Kenntnisse über 
die Pathologie des Hisschen Bündels erweiterten. Eine ausführliche 
Literaturzusammenstellung findet sich bei Tanaka, dessen Schlussfolge¬ 
rungen ich kurz wiedergeben möchte: 

Bei Diphtherie ist die akute Herzschwäche auf die Allgemeinerkran¬ 
kung des Myokards mit oder ohne gleichzeitige Beteiligung des Atrio¬ 
ventrikularbündels zu beziehen. Selten kann auch die auf das letztere 
beschränkte Veränderung die Ursache des Todes sein. Die wesentlichen 
Veränderungen des Bündels bei Diphtherie sind Verfettung und scholliger 
Zerfall. Das Bündel zeigt eine gewisse Selbständigkeit in pathologischer 
Hinsicht. Die fettige und wachsartige Entartung bildet die primären und 
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hauptsächlichen krankhaften Prozesse der allgemeinen Muskulatur bei 
Diphtherie, während interstitielle Infiltrate nebensächlich sind. 

Als das nähere Studium der Nebennieren die wichtige Rolle dieses 
bis dahin rätselhaften Organs im Kreislauf aufdeckte, glaubte man den 
ungünstigen Ausgang der Diphtherie durch die Sistierung der Adrenalin¬ 
bildung in der Nebenniere auch in ungeklärten Fällen genügend deuten 
zu können. Schon Roux und Yersin, die Entdecker des Toxins, und 
kurz darauf Behring wiesen auf das pathologisch-anatomische Verhalten 
dieses Organs bei den Versuchstieren hin. Petit war es, der als erster 
dann mikroskopische Veränderungen bei der Diphtherie an den Neben¬ 
nieren feststellen konnte. Spätere Untersuchungen, sowohl pathologisch¬ 
anatomische wie im Ticrexperiment, finden in der kürzlich erschienenen 
Arbeit von Abramow eine eingehende Würdigung. Abraraow fand in 
dem Diphtherietoxin ein exquisites Gift für die chromaffine Substanz der 
Gland. suprarenalis. Unter dem Einfluss hoher Toxindosen versagt die 
Adrenalinsekretion, unter dem minimaler letaler Dosen nimmt sie ab 
und unter dem subletaler und bei der Immunisierung nimmt sie zu. Der 
Tod bei der akuten Vergiftung ist durch Adrenalinraangel bedingt, der 
eine hochgradige Störung der Blutzirkulation, die sich bis zur Stase 
steigern kann, zur Folge hat. Der Tod bei subakuten Erscheinungen 
ist durch regressive Veränderungen des Herzmuskels bedingt, die unter 
dem Einfluss der hochgradigen Gefässlösungen infolge von Adrenalin¬ 
mangel auftritt. Die entzündlichen Veränderungen im Endo- und Myo¬ 
kard bei subakuter Vergiftung sind eine primäre Erscheinung, hervor¬ 
gerufen durch den direkten Einfluss des Diphtherietoxins. 

Von den Untersuchungen des Diphtherieherzens mittels des Elektro¬ 
kardiogramms dürften wir noch weitere Einblicke über die Schädi¬ 
gungen am Reizleitungssystem des Herzens zu erwarten haben. Ich ver¬ 
weise bezüglich dieser Untersuchungsmethöde auf die kürzlich erschienene 
Arbeit Röhmers. 

Neben grösseren Abhandlungen in den bekannten Hand- und Lehr¬ 
büchern über Klinik und Therapie in der Vorserum- und Serumzeit 
möchte ich nur einige wenige Arbeiten herausgreifen, so die von Unruh, 
Schmaltz, Hibbard, Bolton, Foerster, Werner, Eckert und 
Reiche. 

In der mir zugängigen Literatur habe ich nur wenige statistische 
Bearbeitungen grösseren Materials bezüglich der pathologisch-anatomischen 
Erfahrungen über das Verhalten der verschiedenen Organe bei Diphtherie 
ermitteln können. Unter ihnen wären erwähnenswert die von Reiche 
und Werner. Meinem früheren Chef Herrn Oberarzt Dr. F. Reiche 
verdanke ich die Ueberlassung des Materials zu dieser Arbeit, welche 
sich speziell mit dem Zusammenhang zwischen klinischen und pathologisch¬ 
anatomischen Befunden, vorzüglich denjenigen am Herzen befassen soll. 

Das Material umfasst die in den Jahren 1910 und 1911 unserer 
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Abteilung überwiesenen 3671 Fälle von reiner Diphtherie, welche ich 
mit nur wenigen Ausnahmen als Abteilungsarzt zu behandeln bzw. zu 
beobachten Gelegenheit hatte. Dabei sind diejenigen Fälle nicht mit 
einbegriffen, welche an Mischinfektionen später erkrankten, ausgenommen 
einige wenige Tote, bei welchen jedoch der letale Ausgang zweifelsohne 
auf Konto der Diphtherie zu setzen war. Es bedarf kaum des Hin¬ 
weises, dass nur solche Fälle verwendet wurden, bei denen ich bakterio¬ 
logisch den Loeffler-Bazillus nachweisen konnte. 

Die Patienten wurden nach der Schwere des Krankheitsbildes, unter 
welchem sie aufgenommen wurden oder zu welchem sie sich entwickelten, 
in drei grosse Hauptgruppen gesondert: leichte, mittelschwere und 
schwere. Eine Umgrenzung dieser Hauptgruppen durch Beschreibung des 
Lokal- und Allgemeinbefundes dürfte sich erübrigen. 

Nur von den Fällen der leichten Gruppe erhielten eine Reihe kein 
Serum. Unser schweres Material bekam gleich bei der Aufnahme 6 bis 
9000 Serumeinheiten gewöhnlich intravenös, um möglichst schnell die 
giftbindende Wirkung entfalten zu können. Zeigte sich in den nächsten 
10 Stunden keine wesentliche Besserung oder dehnte sich der Prozess 
weiter aus, so wurden die Dosen wiederholt bis zu 18000 Einheiten. 
Vielfach jedoch vermochten wiederholte, beträchtliche und vorwiegend 
intravenöse Serumapplikationen (auch in Fällen der ersten Erkrankungs¬ 
tage) das rapide Fortschreiten des Prozesses nicht aufzuhalten. 

Unter unseren 3671 Patienten hatten 1—2 pCt. draussen Serum er¬ 
halten, und hier sind es gerade die schweren Fälle, bei denen ausser¬ 
halb des Spitals kaum Serum verabfolgt worden war; unter 458 Toten 
nur 21 und unter 143 geheilten Herzfällen nur 3! Bei 23 dieser unserer 
601 schwersten Fälle sah ich von einer Serumgabe ab, da bei der Auf¬ 
nahme bei 20 ein unmittelbar bevorstehender Exitus zu erwarten war, 
bei 3 (die geheilt wurden) handelte es sich um einen sehr späten Er¬ 
krankungstag, an dem eine giftbindende Wirkung des Serums nicht mehr 
zu erwarten war. Da der Arzt in solchen Fällen gewöhnlich kurz vor 
der Ueberweisung des Kindes ins Krankenhaus wegen der Gleichgültig¬ 
keit der Eltern dasselbe zum ersten Mal zu sehen und zu behandeln 
bekam, so konnte man sich auch von „Serum draussen erhalten“ keinen 
Erfolg mehr versprechen. 

Zur Erklärung der Tabellen möge kurz folgendes angeführt 
werden. Bei der Alterseinteilung wurde die bei dem Hamburgischen 
Medizinalamt früher übliche beibehalten, sie findet sich auch in mehreren 
Arbeiten unserer Abteilung und erlaubt somit gewisse Vergleiche. Die 
in Klammer gestellten Zahlen geben die unter ihnen beobachteten Fälle 
nach dem Geschlecht getrennt wieder, und zwar ist die obere die des 
männlichen, die untere die des weiblichen; die in eckigen Klammern 
befindlichen bezeichnen die unter ihnen innerhalb der ersten 24 Stunden 
nach der Einlieferung Verstorbenen. 
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* Tabelle I. 

Die beobachteten 3671 Fälle nach Alter, Geschlecht und Schwere der Krankheits¬ 
bilder. 


Altersgruppen 

Leichte Fälle 

Mittelschwere 

Fälle 

Schwere Fälle 

Summe 

bis 1 J. 

17 

(1) 

i 

9 

4 

38 

( 2 ?) 

64 

( 46 i 

'18' 

1-5 J. 

257 


233 

© 

499 


989 

r 494 ) 

'495' 

5—15 J. 

512 

/230s 

^282' 

377 

( 173 ) 

'204' 

590 

/302\ 

''288' 

1479 

/705n 

'774' 

15—25 J. 

462 

<m> 

181 

( 6fi ) 
'■115' 

188 

( 89 ) 

^99 J 

831 

/300s 
^531 ' 

25—50 J. 

127 

(Ä> 

64 

f 29 ) 

103 

<s> 

294 

® 

über 50 J. 

4 

Q 

1 

(Jb 

9 

<8> 

14 

(i 2 ) 

Summe 

1379 

f 576 ) 

^803' 

865 

/382\ 

H83' 

1427 

(?ii> 

3671 

© 


Zunächst sehen wir aus Tabelle 1, dass die leichten und schweren 
Fälle fast gleich stark vertreten sind: mit 1379 = 37,56 pCt. und 
1427 = 38,87 pCt., während die mittelschweren nur 865 == 23,56 pCt. 
ausmachen. Ferner fällt das Ueberwiegen des weiblichen Ge¬ 
schlechts um 329 = 8,96 pCt. auf (2000 = 54,48 pCt. weibliche gegen¬ 
über 1671 = 45,52 pCt. männlichen Aufnahmen). Dieses darf nicht 
wundernehmen, wenn wir bedenken, dass das weibliche Geschlecht in 
erster Linie sowohl im Privathaus als in der Klinik mit der Pflege oder 
mit der Wäsche und dergleichen an Diphtherie Erkrankter dienstlich be¬ 
traut ist. Am stärksten ausgeprägt ist diese Zunahme in der Gruppe 
der leichten Fälle jenseits des 15. Lebensjahres. Wir haben denn auch 
die Beobachtung machen können, dass gerade das Pflegepersonal am 
ehesten in Behandlung kam, sei es, dass die Erkrankung eines Haus¬ 
genossen an Diphtherie gleich bei den ersten Beschwerden des Per¬ 
sonals eine Ansteckung vermuten Hess, sei es, dass viele Familien, 
auf die seit 1909 in Hamburg herrschende schwere Epidemie aufmerk¬ 
sam gemacht, besondere Sorgfalt auf ärztliche Kontrolle ihrer Be¬ 
diensteten legten. Für die sehr starke Beteiligung des männlichen 
Geschlechts ira ersten Lebensjahr vermag ich keinerlei Erklärung zu 
geben. Das gleichraässige Ergriffensein beider Geschlechter unter den 
schweren Fällen ist auffallend, wenn auch in den einzelnen Alters¬ 
gruppen zum Teil recht beträchtliche Verschiebungen zu erkennen sind. 
Förster hat in seiner Arbeit grössere Aufmerksamkeit dem Verhalten 
der Geschlechter gewidmet. Auf seine Beobachtungen komme ich noch 
kurz zurück. 

Folgende Zusammenstellung unterrichtet über die starke Beteili¬ 
gung der einzelnen Altersgruppen: 
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Bis 1 Jahr 

wurden 

aufgenommen 

• 64 Fälle = 1,74 

„ 1—5 Jahre 

T) 

n 

989 „ 

= 26,94 

n 5-15 „ 

11 


1479 ,, 

= 40,28 

„ 15—25 „ 

V 

ii 

831 „ = 22,63 

„ 25-50 „ 

11 

ii 

294 „ 

= 8,00 

über 50 „ 

n 

ii 

14 „ 

= 0,38 


Die Kurve soll eine schnelle Orientierung über die Mortalität in 
den Altersgruppen unserer schweren Fälle und in den Altersgruppen 
überhaupt ermöglichen: am Kopf der Kurve stehen die 1427 schweren 
Fälle mit den in den einzelnen Jahresgruppen verzeichneten Toten nach 
Zahl und Prozenten, am Fuss der Kurve alle beobachteten Fälle nach 
denselben Gesichtspunkten geordnet. 



Altersgruppe 

bis 

1 Jahr 

1—5 
Jahre j 

5-15 

Jahre 

15—25 

Jahre 

25-50 

Jahre 

i 

über50 
Jahre 

Summe 

Die Morta- j 
litäfc der ] 

1 von. 

I 

38 

499 

590 

188 

103 

9 

1427 

1427 ( 

schweren 1 
Fälle r 

| starben . . . 
in pCt. . . . 

25 

65,78 

i 

229 

45,89 

155 

26,27 

31 

i 

16,48 

1 

15 

14,56 

3 

33,33 

458 

32,09 



Die hohe Mortalität der oberen Rubrik mit 65,78 pCt. im ersten 
Lebensjahr sinkt nur langsam ab, erreicht zwischen dem 25. und 
50. Lebensjahr mit 14,56 pCt. ihren tiefsten Punkt, um jenseits des 
50. Lebensjahres rapid wieder anzusteigen. Wenn die Mortalität aller 
unserer Fälle einen etwas langsameren Abfall als die der schweren 
Gruppe erkennen lässt, so wird der Anstieg jenseits des fünften De¬ 
zenniums etwas ausgeprägter. Unsere Kurve bestätigt also die 
schon lange geltende Ansicht über die besondere Gefährlich¬ 
keit dieser Infektionskrankheit im ersten Lebensjahrzehnt, 
mahnt aber auch in Fällen jenseits des 50. Lebensjahres, 
welche eine Mortalität von 21,42 pCt. -aufweisen, zur energi¬ 
schen Serumbchandlung und zur Vorsicht in der Prognose. 

Von unseren 3671 Fällen starben 458 = 12,47 pCt., ein recht 
günstiges Resultat in Anbetracht der sehr schweren Epidemie und der 
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ungemein schweren Fälle, welche grosse Aehnlichkeit mit der Ende der 
80er und Anfang der 90er Jahre so verheerenden Epidemie hatte. 

Die Mortalität von 32,09 pCt. in der Gruppe der schweren 
Fälle ist noch ungemein hoch. 


Tabelle II. 

Das Verhalten der 1427 „schweren Fälle“ bezüglich der Herzerscheinungen, der Tracheotomien, der 
hämorrhagischen Diathesen und des Ausganges. 


Alters¬ 

gruppen 

Die 1427 

schweren 

Fälle 

Keine 

erscheir 

boten 

Hen¬ 

ningen 

davon 

waren 

tracheo- 

tomiert 

Herzersch 

boten 

oinungen 

davon 

1 waren 
tracheo- 
tomiert 

sind 

Gestorben 

davon 

waren 

traeheo- 

tomiert 

es waren 
hämorrha- 
gisch 

Die Fülle 
mit Herz- 
erschci- 
nungen 
und die 
Exitus 

bis 1 J. 

38 ( 29 ) 

[ 

12 (') 

.d. 

i (1) 

.<>> 

25 © 

16 ( ,4 2 ) 

— 

26 ( 22 , 

1-5 J. 

499 (|JJ) 

248 (JJ») 

67 © 

22 ('jj) 

! 7 (!) 

229 (|g) 

91 © 

36 ( 19 ) 

251 (ns) 

5-15 J. 

o9 ° ( 2 siP 

358 (}»«) 

38 (j 9 ) 

77 © 

; « 4) 

■w ( 7 . 2 ) 

SO ( 22 ) 

30 (J 9 ) 

232 (] 22 ) 

15-25 J. 

188 (f®) 

13! (®J)j 

3 (g) 

26 (,*) 

1 _ 

31 (??) 

5 (“) 

— 

57 ( 09 ) 

25-50 J. 

103 (JJ) 

71 ©| 

i (_!) 

17 Q 

1 Q 

15 ( 12 ) 

4 Q 

1 (_!) 

32 © 

über 50 J. 

9 <J> 

6 Qi 

— 

— 

— 

3 (J) 

— 

— 

3 (J) 

Summe 

1427 ( 7 J 9 ) 

82G ( 99 J) 

HO © 

143 © 

i> 5 $ 

4°8 (itS> 

! 146 (? 9 ) 

i v O i ' 

67 © 

601 (®J®) 


In der vorstehenden Zusammenstellung habe ich die für Herz¬ 
unregelmässigkeiten in Frage kommende Gruppe der 1427 schweren 
Fälle nach ihrem verschiedenen Verhalten geordnet. Zunächst boten 
826 Kranke = 57,88 pCt. keinerlei Störungen seitens des Herzens. Sie 
hatten alle zum Teil recht hohe Serumgaben erhalten und waren zudem 
durchschnittlich früher in Behandlung gekommen; von ihnen wurden 
110 = 13,32 pCt. tracheotoraiert und hier war es die Altersgruppe vom 
1.—5. Jahr, welche am stärksten betroffen wurde: von 248 dieser Alters¬ 
gruppe wurden 67 = 27,01 pCt*. operiert. 

Auf die Verteilung der Geschlechter brauche ich hier nicht näher 
einzugehen, sie ergibt sich von selbst. 

Die nun folgende Rubrik, welche 143 ~ 10,02 pCt. aller schweren 
Fälle umfasst, die zum Teil mehr oder weniger starke Herzerscheinungen 
geboten haben, aber zur Heilung kamen, wird in Tabelle III näher be¬ 
sprochen. 

Bei den „Gestorbenen“ sind kurz die Beteiligung der Tracheo¬ 
tomien und der hämorrhagischen Diathesen mit angeführt, sie sind in 
den Tabellen V und VI näher berücksichtigt. Wenn auch schliesslich 
alle letal verlaufenden Fälle unter Herzschwächcerscheinungen gestorben 
sind, so war diese doch vielfach nicht unmittelbare, sondern mittelbare 
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Folge dieser Erkrankung, besonders der die Diphtherie begleitenden 
schweren Komplikation der Bronchopneumonie. Fassen wir aber die 
Fälle dieser und der letzten Rubrik zusammen, so ergibt sich, dass 
unter 1427 schweren allein 601 = 42,11 pCt. Herzerscheinungen geboten 
haben. Mit anderen Worten: 16,37 pCt. unserer 3671 Aufnahmen gingen 
mit Störungen seitens des Gefässsystems einher. Diese Zahl erfährt 
aber eine Einschränkung, wie wir bei Besprechung der Tabelle VII sehen 
werden. 

Eine kurze Zusammenstellung der 601 später Herzstörungen (im 
weiteren Sinne) bietenden Patienten nach Erkrankungstag bei der Auf¬ 
nahme geordnet, möge die starke Beteiligung des 2., 3. und 4. Tages, 
die Zahl der „Geheilten 44 und der „Gestorbenen 44 , auch in Prozenten 
ausgedrückt, illustrieren. 


Erkrankungstag 

Patientenzahl 

Geheilt 

Mortalität 

1. 

40 

10 = 25,00 pCt. 

75,00pCt. 

2. 

131 

38 — 29,00 „ 

71,00 „ 

3. 

172 

49 = 28,48 „ 

71,52 „ 

4. 

92 

20 = 21,73 „ 

78,27 ., 

5. 

61 

12 = 19,67 „ 

80,33 „ 

G. 

31 

4 = 12,90 „ 

87,10 „ 

7. 

17 

3 = 17,64 „ 

82,36 „ 

darüber 

57 

7 = 12,28 „ 

87,72 „ 

Summa 

601 

143 = 23,79 pCt. 

76,21 pCt. 


Nur 23,79 pCt. unserer, Störungen des Zirkulationsapparates bieten¬ 
den 601 Fälle konnten geheilt entlassen werden, 76,21 pCt. erlagen der 
Erkrankung. Treten bei der Diphtherie Herzsymptome auf, so 
muss also die Prognose sehr ernst gestellt werden. 

Es hätte zu weit geführt, im einzelnen Fall den Eintritt der Herz¬ 
symptome anzuführen, ich habe daher in Tabelle III wie auch in den 
folgenden einen weiteren Zeitabschnitt, den einer Woche gewählt. Der 
Eintritt und der Verlauf der Störungen seitens des Zirkulationsapparates 
sind jedem geläufig, der schwere Fälle von Diphtherie zu behandeln 
Gelegenheit hatte. In den Lehr- und Handbüchern und in den Abhand¬ 
lungen, welche sich mit dieser Frage speziell beschäftigen, so besonders 
in denen von Schmaltz, v. Romberg, Bolton, Hibbard, Förster 
werden neben der Abnahme der Herzkraft den Störungen seitens des 
Rhythmus, Veränderungen der Herzdämpfung und dem Auftreten von 
Geräuschen besondere Aufmerksamkeit geschenkt. 

Das klinische Bild der diphtherischen Herzerscheinungen 
in kurzen Umrissen ist folgendes: Die Herzstörungen treten sehr oft 
schon im allerersten Beginn der Infektion auf, pflegen aber in der 
2. und vorwiegend 3. Erkrankungswoche vorzukommen. Gelegentlich 
beobachtet man ein plötzliches Einsetzen in der Spätrekonvaleszenz; 
wir sahen in der 8. Woche schwerste, selbst zum Tode führende Diph- 
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Tabelle III. 


Das Verhalten des Anfnahmetages znm Einsetzen der Herzsttf rangen bei den geheilten Herzfällen. 
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theriemyokarditiden. Mit dem Einsetzen der Herzschwäche werden die 
Kranken apathisch, sie fühlen sich matt und elend, sie klagen über ein 
drückendes Gefühl in der Herzgegend, der Appetit liegt darnieder, der 
Schlaf ist schlecht. Die Haut, besonders des Gesichts, ist blass, kühl, 
schlaff. Gelegentlich kommt es ganz plötzlich zu heftigem Erbrechen 
und Würgen, welches den Patienten besonders erschöpft. Dabei besteht 
starke Schweissabsonderung, die Folge ist ein sehr starkes Durstgefühl. 
Der Würgreiz, das Erbrechen, Folgen der Stauung in der Magenschleim¬ 
haut beim Nachlassen der Herzkraft, wiederholt sich nach jeder Flüssig- 
keits- und Nahrungsaufnahme. Die Unmöglichkeit, Flüssigkeit und 
Nahrung bei sich zu behalten, entkräftigen den Kranken ungemein 
schnell. Rektalernährung auch unter Opiumzusatz ist nur mangelhaft, 
die Klysmen werden auch kaum gehalten. Das schwere Bild des in 
elendester Verfassung befindlichen Patienten wird noch durch den hinzu¬ 
tretenden qualvollen Leibschmerz gesteigert. Fast in jedem mit Er¬ 
brechen einhergehenden Fall von Diphtheriemyokarditis lässt sich eine 
deutliche, zum Teil sehr schmerzhafte Leberschwellung nachweisen, die 
ich oft bis unter den Nabel habe herabreichen sehen. Die Atmung 
wird unregelmässig, tief oder angestrengt und beschleunigt. 
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Auf ein Symptom möchte ich bei dieser Gelegenheit hinweisen, 
welches ich nirgends erwähnt fand. Es war mir aufgefallen, dass öfters 
Kinder, welche seitens der Lungen keine Erscheinungen geboten hatten, 
die sonst munter und zum Teil recht ausgelassen im Bett waren, mehr 
oder weniger plötzlich teilnahmslos wurden, Seitenlage einnahmen mit 
angezogenen Oberschenkeln und von längerdauernden leichten Husten¬ 
anfällen belästigt wurden. Es war ein trockener Husten mit kurzen 
Stössen, wobei kaum Sekret entleert wurde. Die Untersuchung be¬ 
stätigte die Vermutung einer beginnenden Herzinsuffizienz, stets aber 
mit verschieden starker Lebervergrösserung verbunden. Dieser Husten, 
durch Stauung im Lungenkreislauf infolge der Herzschwäche bedingt, 
verschwindet mit Besserung des Grundleidens. 

Gewöhnlich erkennt man die beginnende Herzparalyse am Pulse. 
Stärkere Schwankungen in der Frequenz bei leichtesten Anstrengungen, 
Inäqualität, Irregularität, wenn sie auch noch so unbedeutend sind, er¬ 
fordern stets eine genaue Untersuchung des Herzens. Diese ergibt 

allerdings in vielen Fällen absolut negatives Resultat. In der Regel 
aber findet man eine Verbreiterung der Herzdämpfung, entweder gleich- 
mässig oder nach der einen oder anderen Seite hin. Vielfach hört man 
Insuffizienzgcräusche durch relative Insuffizienz. Embryonale Töne beob¬ 
achtet man sehr häufig. Die Dauer der Herzschwäche ist nun sehr 
verschieden, Regeln lassen sich nicht aufstcllen. Ich habe oft ein sehr 
schnelles Abläufen der Erscheinungen beobachtet, so dass schon wenige 
Stunden nach dem Einsetzen der Exitus erfolgte. Einen plötzlichen 

Herztod ohne vorhergehende klinische Symptome habe ich nicht beob¬ 
achtet. Andererseits habe ich zahlreiche Fälle gesehen, welche oft 

Wochen hindurch zum Teil sehr beängstigende Bilder boten, um 
schliesslich mit seltenen Ausnahmen tödlich zu verlaufen. Ferner sah 
ich mehrfach spät in der Rekonvaleszenz bei Patienten, welche schon 
längere Zeit (bis Wochen) beschwerdefrei das Bett verlassen hatten, 
plötzlich mehr oder weniger langdauernde Herzbeschwerden auftreten. 

Nicht weniger als bei 12 Patienten der Tabelle III traten lange nach 
glücklichem Ueberstehen schwerster Herzkomplikationen und zu einer 
Zeit, wo man schon daran dachte, die betreffenden aufstchen zu lassen, 
plötzlich wiederum bedrohliche Erscheinungen auf. Bei den später Ver¬ 
storbenen hatte sich ebenso oft dieses Bild abgcwickelt. 

Unsere Therapie möge kurz skizziert werden: 

Da Herzlähmungen nur bei schweren Fällen zu erwarten sind, 
legten wir besonderes Gewicht auf sofortige Verabreichung hoher Serum¬ 
dosen. Nur sic allein vermögen das Herz vor weiteron toxischen Schä¬ 
digungen zu schützen. Gewissermassen als Prophylaktikum erhielten 
alle Fälle der „schweren Gruppe“ von Anfang an 3mal täglich je nach 
dem Alter Strychnin-Adrenalinspritzen (*/ 2 ccm Adrenalinstammlösung). Wir 
stehen entschieden unter dem Eindruck, dass uns das Adrenalin gute Dienste 
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leistet, eine günstige Beeinflussung des Pulses war nicht zu verkennen 
und viele Fälle haben wir durch dieses Mittel ohne Frage über eine 
schwere Gefässstörung glücklich hinwegbringen können. Mit dem Strychnin 
war ich stets vorsichtig, ich hielt mich stets weit unter der Maxiraal- 
dosis, musste ich doch wochenlang mich dieses Mittels bedienen zur Be¬ 
kämpfung der zu erwartenden postdiphtherischen Lähmungen. Die 
Strychnin-Adrenalinspritzen erhielten die Kranken 2—4 Wochen hindurch 
und wurden diese ohne Störungen gut vertragen. Von Digitalis haben 
wir keine Wirkungen gesehen, wohl aber von Kampher, Koffein und 
Koriamyrtin. Koffein leistete ganz ausgezeichnete Dienste und be¬ 
sonders in Kombination mit Kampfer möchte ich bei bedrohlichen Fällen 
nicht auf diese verzichten. Lebensrettend konnten sie ebensowenig wie 
andere starke Herzmittel, einschliesslich des Strychnins, nicht wirken. 
Unsere Kranken erhielten täglich bis 1 / 2 1 Tokayer. Neben dem be¬ 
kannten günstigen Einfluss auf das Gefässsystem (Erweiterung der peri¬ 
pheren Gefässe und somit Entlastung des Herzens) wurde eine bedeutende 
Hebung des Allgemeinbefindens erzielt. 

War einmal das schwere Bild der Herzinsuffizienz ausgeprägt, so 
erhielt der Kranke dauernd eine Herzeisblase, bekam nur Eisstückchen 
und löffelweise Tee mit Wein zu trinken. Nährklystiere, Kochsalzein¬ 
läufe mit Wein oder Kognak (unter Zusatz von Opium) deckten, wenn 
gehalten, den Flüssigkeitsbedarf bis zu einem gewissen Grade. In Fällen 
von heftigsten Leberschmerzen und der durch sie verursachten grossen 
Unruhe, Hin- und Herwerfen im Bett, wurde die Maximalmorphiumdosis 
mit ausgezeichnetem Erfolg gegeben. War die Leberschwellung unge¬ 
wöhnlich stark, so brachten Blutegel nur vorübergehend Linderung, die 
Blutung war fast stets trotz Eisensesquichlorid kaum zu stillen. 
Momentane und oft bleibende Linderung brachte eine kräftige (300 bis 
400 ccm) Venae punctio, heisse Packungen der Extremitäten und Tief¬ 
lagerung des Kopfes. Hatten sich die Patienten erholt, war der Puls 
normal geworden, so durften sie erst nach mindestens 4 Wochen das 
Bett verlassen und hier legte ich besonderes Gewicht darauf, dass ge- 
wissermassen eine Herzübungstherapie vorher stattgefunden hatte. So 
liess ich mehrere Tage vor dem Verlassen des Bettes den Patienten 
erst nur kurze Zeit, dann bis zu einer Stunde im Bett aufsitzen. Anfangs 

durfte der Kranke nicht länger als x / 4 Stunde das Bett verlassen und 

zwar nur unter Aufsicht einer geschulten Schwester, waren doch immer 
Störungen zu erwarten. Erst langsam setzten Gehversuche ein und so 
konnten durchschnittlich 4 —5 Wochen später die Kranken entlassen 

werden. Nur sehr selten habe ich bei so vorbehandelten Fällen von 

weiteren Herzstörungen nach der Entlassung gehört (so boten nur zwei 
Erwachsene längere Zeit hindurch stärkere Beschwerden); öfters aber 
wurden mir Mitteilungen über zum Teil recht schwere allgemeine Läh¬ 
mungen gemacht. 
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Das Verhalten des Aufnalimetages zum 


Altersgruppe 

Krankheitstag bei 

1. 

2. 3. j 4. 

5. 


bis 1 J. 

1—5 J. 

5—15 J. 
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0' 
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Kehren wir zu unserer letzten Tabelle zurück, so sehen wir, dass 
97 = 67,83 pCt. unserer 143 geheilten Herzfälle innerhalb der ersten 
drei Erkrankungstage zur Aufnahme kamen, in einer Zeit also, wo wir 
ja vom Serum die besten Erfolge uns versprechen. Es wurden 136 
= 95,10 pCt. in der ersten Woche aufgenommen und von diesen boten 
schon innerhalb dieses Zeitraumes 22 == 16,17 pCt. zum Teil recht be¬ 
drohliche Herzsymptome. Die starke Beteiligung ist beim weiblichen 
Geschlecht jenseits des 15. Lebensjahres doch auffallend. Unter diesen 
waren mehrere Fälle, welche am 2. Erkrankungstage Insuffizienzerschei¬ 
nungen zeigten. Immerhin konnte ich ein früheres Einsetzen der Herz- 
erscheinungcn beobachten, als allgemein angenommen wird und die Tat¬ 
sache, dass ich am Sektionstisch am 3. Erkrankungstage schwere, reine 
Myokarditiden gesehen, zeugt von der ausserordentlich schnellen dele¬ 
tären Wirkung dieses starken Herzgiftes und mahnt nicht allein zu früh¬ 
zeitigster, sondern zu hoher Serumdoso. Ara stärksten ist freilich die 

2. Woche mit 75 = 52,44 pCt. vertreten, eine gleich starke Beteiligung 
wie die 1. zeigt die 3. Woche mit 22 = 15,38 pCt. Jenseits der 

3. Woche haben wir mit 24 = 16,78 pCt. eine ganz beträchtliche Zahl, 
die näher angegeben werden möge: 
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belle IV. 

Todestag (in Wochen ausgedruckt). 


der Aufnahme 







Krankheitstag 











unbekannt 

Summe 

! 

6. 


7. 


8. 

später 

sofort 

gestorben 

später 

gestorben 





— 

m 

1 Mj 

2 (_? [ 5 

- 

2 

(_?) 

1 (!) 

25 

( 2 I) 


10 

(3 

6 

(HU) 

6 

<1[TP 

6 (2 [?]) 

8 

(1) 

8 (?) 

229 © 


14 

(9 [2]\ 
Mir 

6 

( 2 [ip 

1 

O 

8 (s fl]) 

4 

Q 

— 

155 



2 ( 

2 [1J } 




— 

2 (JW> 

1 

n> 

— 

31 

(??) 


1 ( 

D 

i ( 

1) 


— 

— 

1 

Q 

— 

15 

( 12 ) 



— 




— 

— 


— 

— 

3 

( 2 ) 

1 27 ( 

1 

'!> 

14 ( 

10 ) 1 
1 

9 

( 3 ) 

IC (*|> ’ 

16 

( e ) 
MO' 

8 (!) 

458 ( 2 } 8 ) 

io der 













11 

<4> 

1 

3 

(?) 

* 

— 

— 


— 

— 

221 

( 123 i 
( 98' 


6 

(?) 

4 

(!) 

3 

(?) 

9 (!) 

16 

( 6 ) 
M0 j 

— 

110 

,64, 


8 

<!> 

9 

(!> 

6 

(?) 

6 (?) 


— 

— 

146 

,76, 


8 

* 

2 (. 

1) 

3 

( 2 ) 

10 (J 


— 


66' 

,40) 

'26' 


Am 27. Erkrankungstag: 5; 

am 32.: 4 

um 35.: 2; am 36. 

4; 

am 38.: 2; 

am 

40.: 4 

; am 48.: 

2: am 50. 

endlich 1 

Fall. 




Wenn ich nicht alle Aufnahmen der beiden Jahrgänge 1910 und 
1911, sondern nur diejenigen, welche für die Frage der Herzstörungen 
in Frage kommen, nach dem Aufnahmetage und der Mortalität an diesen 
geordnet habe, so geschah dieses aus dem Grunde, weil ein fast gleich 
grosses Material (2254 Fälle) von Dr. Reiche und mir an anderer 
Stelle nach diesen und anderen Gesichtspunkten bearbeitet worden ist. 
Auf die dort gewonnenen Erfahrungen unserer letzten schweren Epidemie 
darf ich verweisen. Für den Rahmen dieser Arbeit genügte das in der 
Tabelle IV wiedergegebene Verhalten des Aufnahmetages zum Todestag. 

Es zeigt sich also, dass der 3. Erkrankungstag mit 123 = 26,85 pCt. 
die grösste Frequenz aufweist. Von den 408 bis zum 7. Tage aufge- 
nomraenen Patienten kamen 221 = 54,16 pCt. in der 1. Woche und 
134 = 32,84 pCt. in der 2. Woche ad exitum. Die stärkere Beteiligung 
des männlichen Geschlechts in der 1. Woche sei besonders betont. Die 
Rubrik der innerhalb der ersten 24 Stunden nach der Aufnahme letal 
verlaufenden Fälle lässt klar erkennen, wie die Prozentzahl mit dem 
Erkrankungstage zunimmt und am 5. und über den 8. Tag hinaus (die 
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mit unbekanntem Erkrankungstag nicht mitberechnet) mit fast 45 pCt. 
bezw. 48 pCt. erschreckend hohe Werte erreicht. Wie schon erwähnt, 
erhielten nur einige wenige Fälle vor Einlieferung Serum und in solchen 
vermochten wiederholte und sehr hohe intravenöse Seruradosen das 
rapide Fortschreiten des Lokalbefundes nicht aufzuhalten, viel weniger 
auf das schwere toxische Bild günstig einzuwirken. Der Tod trat bei 
den in der Rubrik „später“ angeführten vorwiegend in der 3. Woche ein. 
Es finden sich jedoch eine ganze Reihe, welche an noch späteren Er¬ 
krankungstagen zum Teil an interkurrenten Erkrankungen starben. Die 
Schwere der Aufnahmen charakterisiert die Tatsache, dass von allen 
nach dem 5. Erkrankungstagc eingelieferten (die Fälle ohne nähere An¬ 
gaben nicht mitgerechnet) pCt. schon innerhalb der ersten 24 Stunden 
des Spitalaufenthaltes zugrunde gingen. 

Nur der Vollständigkeit halber füge ich die beiden Tabellen IV 
und V ein. 

Wenn ich keine genaueren Angaben über das Auftreten der Blu- 
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und Todestag, sowie zum postmortalen bakteriologischen Blutbefund. 
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tungen bei den hämorrhagischen Diathesen und die bis zum Tode 
verstrichene Zeit mache, so finden sie in einer späteren Arbeit besondere 
Berücksichtigung. Für das Zustandekommen der Häraorrhagien kommt 
in erster Linie eine Gefässwandschädigung durch das Toxin in Betracht. 
Es darf nach verschiedenen Untersuchungen als festgestellt angenommen 
werden, dass die Endothelien durch das Toxin derart geschädigt und in 
ihren Verbänden gelockert werden, dass eine stärkere Diapedese resul¬ 
tieren kann. Andererseits zeichnet sich diese schwere Komplikation noch 
dadurch aus, dass geringfügige Traumen genügen, um zum Teil recht 
beträchtliche Unterhautblutungen zu verursachen. Von anderen Seiten 
(Bonhoff u. a.) wurde auch die Möglichkeit der lokalen Einwirkung von 
im Blute kreisenden Diphtheriebazillen angeführt. Allein die Befunde 
sind noch nicht zahlreich genug, um aus ihnen bindende Schlüsse ziehen 
zu können. Ich habe speziell unsere 67 hämorrhagischen Diathesen auf 
das Vorhandensein von Loeffler-Bazillen im postmortalen pathologisch¬ 
anatomisch untersuchten Blut durchgesehen: nur in 3 Fällen war der 
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Diphtherieerreger gefunden worden. Da die Mehrzahl 1—2 Tage vor dem 
Tode erst hämorrhagisch wurde, so hätte man mehr positive Blutbefunde, 
wäre Bonhoffs Ansicht richtig, erwarten müssen. Bedenkt man ferner, 
wie ausserordentlich selten der Diphtheriebazillus im lebenden Blute ge¬ 
funden wird — in einem Fall von 18 vitalen Blutuntersuchungen fand 
ich 9 Tage vor dem Tode eine temporäre Bakteriämie durch den Bacillus 
diphtheriae; in einem anderen Fall schwerster Art, der in Heilung über¬ 
ging, konnte ich in einem Oberschenkelabszess den Loeffler-Bazillus 
nachweisen —, so liegt der Gedanke einer Gefässwandschädigung durch 
das Toxin allein näher, als durch den Erreger. 

Die hämorrhagische Diathese, diese schwerste Komplikation (Ter 
Diphtherie, befällt fast ausschliesslich das Lebensalter bis 15 Jahre, 
darüber hinaus haben wir nur einen Fall, einen 36jährigen Mann, der, 
am 5. Erkrankungstage mit subkutanen Blutungen eingeliefert, wenige 
Stunden nach seiner Einlieferung zugrunde ging. Sie trat nach obiger 
Zusammenstellung (zu dieser kommt noch ein geheilter Fall) bei 1,85 pCt. 
aller und bei 4,76 pCt. der schweren Aufnahmen, endlich bei 14,62 pCt. 
unter den Verstorbenen auf. Sie führte in 40 Fällen = 59,70 pCt. in der 
ersten und in 23 = 34,32 pCt. in der zweiten Woche zum Tode. Nur 
bei zwei Kranken trat der Tod später ein, und zwar am 20. und 21. Tag. 
Eine einzige Heilung (unter den nach Herzstörungen Geheilten angeführt) 
haben wir seit Jahren zu verzeichnen gehabt. Nach einem 10 wöchigen 
Aufenthalt konnte das Kind, welches längere Zeit hindurch schwerste 
Störungen geboten hatte, entlassen werden. 

Zu dieser Komplikation habe ich nicht jene Fälle gerechnet, welche 
nur an der Injektionsstelle kleine Hautblutungen und Blutunterlaufungen 
zeigten. Nur solche Fälle spreche ich als hämorrhagisch an, welche 
spontan an mehreren Stellen zugleich oder durch leichtere Traumen mehr¬ 
fache Sugillationen erlitten, bei denen ferner längere Zeit hindurch Blutungen 
aus unbedeutenden Rhagaden an den Lippen, der Zunge und aus dem 
Zahnfleisch, wo ferner oft kaum stillbare Epistaxis auftraten, ohne dass 
die Abstossung der Beläge hierfür verantwortlich zu machen wäre, und 
endlich wenn die Membranen blutig durchtränkt waren. In fast allen 
Fällen war die Nase in schwerster Weise beteiligt und wiederholt wurden 
Sugillationen in den Konjunktiven beobachtet. Typischer Sitz der Unter¬ 
hautblutungen waren die Stirn, die Streckseiten der Extremitäten, vor¬ 
wiegend die Gegend der Schienbeine. Die Prognose dieser schwersten 
Komplikation seltener Diphtheriefälle darf nach meiner Erfahrung als fast 
absolut infaust gestellt werden. Der 3. Erkrankungstag weist die meisten 
Fälle auf, und sie pflegen auch innerhalb der ersten Woche letal zu ver¬ 
laufen. 

Das im pathologisch-anatomischen Institut bakteriologisch untersuchte 
Leichenblut war in 39 Fällen = 58,20 pCt. infiziert, vorwiegend mit 
Streptokokken. Von ihnen entfallen allein 23 auf die in den ersten 
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3 Erkrankungstagen in Behandlung gekommenen. Die Mehrzahl zeigte 
bei der Autopsie zum Teil ganz ausgedehnte Blutungen unter den Schleim¬ 
häuten und in allen Organen: zwei der „besonderen“ Fälle in Tabelle VII 
hatten derart schwere allgemeine Blutungen, wie man sie nur ausserordent¬ 
lich selten zu sehen bekommt, klinisch hatten sie auch profuse blutige 
Diarrhöen geboten. Es handelte sich um Kinder, welche, am 2. und 
9. Erkrankungstag eingeliefert, sofort grosse Serumdosen intravenös er¬ 
halten hatten, aber am 5. resp. 3. Tage später ad exitum kamen. Ver¬ 
änderungen am Herzen fanden sich 33mal = 53,22 pCt., 5 Aut¬ 
opsien wurden verweigert. 

Fassen wir aber jene Fälle zusammen, welche noch mehr oder 
weniger ausgedehnte Beläge darboten, deren Gefässendothelien also noch 
unter der direkten Toxinschädigung standen,so ergeben sich unter 62 
nicht weniger als 48 = 77,41 pCt. Ich glaube, diese starke Beteiligung 
kann nur die Theorie der Gefässendothelienschädigung als Ursache der 
Blutaustritte unterstützen. 

Auch das grosse Material unserer Tracheotomien findet an anderer 
Stelle eingehende Erörterung. Aus der folgenden kurzen Zusammenstellung 
erhellt die ungewöhnlich hohe Mortalität in den ersten Lebensjahren und 
jenseits des 15ten. 


Alter 

Tracheotomie ■ 

Tote 

Mortalität 

bis 1 Jahr 

18 

16 

88,88 pCt. 

1—5 Jahre 

165 

91 

55,15 „ 

5-15 „ 

74 

30 

40,54 „ 

15-25 „ 

8 

5 

62,50 „ 

25-50 „ 

6 

4 

66,66 „ 


Trotz der hohen Serumgaben und der üblichen therapeutischen Hilfs¬ 
mittel, wie sie auf unserer Abteilung angewandt (Leede, Münch, med. 
Wochenschr. 1912. Nr. 23), ist die Mortalität mit 53,87 pCt. noch 
recht hoch. 

Zur Operation kamen von unseren 3671 Aufnahmen, welche keine 
weiteren Mischinfektionen erfuhren, 271 = 7,38 pCt. Diese Zahl ist aber 
entschieden zu niedrig, da eine grosse Reihe unserer Operierten wegen 
Hinzutretens von Mischinfektionen auf andere Abteilungen verlegt werden 
mussten und nicht mehr für diese Tabellen Verwendung fanden. Wir 
dürfen wohl mit Recht annehmen, dass noch immer ca. 9 pCt. der wegen 
Diphtherie dem Krankenhaus überwiesenen Kranken, von denen der 
schweren Gruppe entschieden mehr als 18,99 pCt. (von unseren 1427 
waren es 271) eine Tracheotomie erfordern. Wiederholt entwickelten 
sich aus leichten Stenoseerscheinungen trotz energischer Serumtherapie, 
heisser Packungen und Dampfspray rapid schwere, welche schliesslich 
doch noch operiert werden mussten. Da die Gefahr der hinzutretenden 
Bronchopneumonien durch Aspiration infolge der längere Zeit hindurch 
bestehenden Stenose nur gesteigert wird, so rate ich dringend, mit der 
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Ta- 

Die Tracheotomien in ihrem Verhalten znm Aufnahme- und 


Altersgruppe 




Krankheitstag bei 






1 . 

2 . 

3. 

4. 

. 

5. 


bis 1 J. 

2(3 

4 (?) 

i s(i) 

2 ( 2(1)) 

_ 


1-5 J. 

5 (?) 

23 ( V2 ^ 

16 Ml [1]' 

Mi [ 4 ]' 

15 (?ßj) 

7 ( 4[iy 


5—15 J. 

3 ( _3[2]) 

3 (J 3 

0 ^3[1J' 

5 (JW) 

2 (1) 


15—25 J. 

— 

1 ( 2^ 

1( UM) 

2 (J) 

— 


25-50 J. 

— - 

- | 

— 

1 ( 1 [”]) 



Summe 

10 (?) 

32 <!*> 

3G (f|) 

25 O 

10 (?) 



Es starben 


1 . Erkrankungswoche 

10 (?) 

24 (**) 

31 (‘f?) 

13 Ö 

5 (?) 

Davon innerhalb der 
ersten 24 Stunden 

2 ( 2 ) 

6 (?) 

8 (?) 

10 (?) 

6 ( 3 ) 

3 (?) 

3 (?) 

nach Einlieferung 

2. Erkrankungswoche 


5 (|> 

6 (?) 

Später 

— 

— 

— 


— 


Das postmortal bakteriologisch 


Infiziert 

Steril 

Nicht gemacht 


8 (j) 

1 L 1 [ i ] ) 
1 (1 3 ) 


30 (jj 




95 r 16 

^ 2 [2y 

6 ^4 [ 3 ]^ 

5 (f^) 


15 


r 

'6 

4' 

(?) 


<l l 3 

/8[IL 
( 1 [1] ) 


1(3 


Operation nicht zu lange zuzuwarten. Im Gegensatz zu Eckert habe 
ich doch gelegentlich ein Uebergreifen des Prozesses von den Tonsillen 
auf den bei der Aufnahme absolut freien Larynx beobachten können, 
auch wenn die Therapie nach unserer Erfahrung ausreichend gewesen war. 
Wiederholt standen wir unter dem Eindruck, dass in vielen Fällen auch 
rechtzeitig gegebene, beträchtliche Dosen Serum ohne jeglichen Einfluss 
auf das Allgemeinbefinden und das Weitergreifen der diphtherischen Be¬ 
läge waren, und dass uns noch unbekannte individuelle Verhältnisse hier 
ärztliche Kunst scheitern Hessen. 

Die starke Beteiligung des männlichen Geschlechtes (154 gegen¬ 
über 117 weiblich: Tab. II) und dessen grössere Mortalität (89 gegenüber 
57) bei den Tracheotomierten ist doch bemerkenswert. Ob vielleicht auch 
mit die Entwicklung des Kehlkopfes hier in Frage kommt, müssen nähere 
Untersuchungen zu entscheiden suchen. 
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belle VI. 

Todestag sowie zum postmortalen bakteriologischen Blutbefand. 



untersuchte Blut war 



In der 1. Woche starben von 129 in diesem Zeitabschnitt Aufge¬ 
nommenen 94 = 72,86 pCt. und von diesen wiederum nicht weniger als 
31 schon innerhalb 24 Stunden nach der Einlieferung. In der 2. Woche 
kamen 35 = 23,97 pCt. ad exitum. Die starke Beteiligung der 1. Woche 
ist in erster Linie den komplizierenden Bronchopneumonien und den aus¬ 
gedehnten Membranen zuzuschreiben. 

Von 130 bakteriologischen Leichenblutuntersuchungen wurden nicht 
weniger als 108 = 83,07 pCt. infiziert befunden. Es liegt die Frage 
nahe, ob etwa die Bakteriämie an dem letalen Ausgang in diesen Fällen 
mit Schuld gewesen ist. Untersuchungen, auf welche ich unten noch 
näher eingehen will, haben gezeigt, und zwar in einwandfreier Weise, 
dass nicht in allen Fällen zur Zeit des Todes eine Bakteriämie bestanden 
haben kann, dass vielmehr in manchen Fällen erst nach Eintritt des 
Todes eine Bakterieninvasion ins Blut zu erfolgen scheint. In 8 Fällen 
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unserer Tabelle VI wurde anatomisch der Loeffler-Bazillus im Blut 
gefunden. 

Sehr interessante Aufschlüsse geben uns die Befunde am Sektfans- 
tisch (vgl. Tab. VII). Dort finden wir die Fälle besonders stark ver¬ 
treten, in denen, ohne anderweitige Organveränderungen, sich in mehr 
oder weniger grosser Ausdehnung Beläge fanden. Die Ausdehnung der 
Beläge, ihre Lokalisation und die durch sie hervorgerufenen Atera- 
beschwerden, sei es durch Schwellung im Larynx oder Verlegung feinerer 
Luftwege, erfordert, wie schon erwähnt, in 9 pCt. einen operativen Ein¬ 
griff. Die gelegentlich nur vorübergehende Erleichterung bringende Tracheo¬ 
tomie lässt bald erkennen, dass wir in den tieferen Luftwegen, in ihren 
feinsten Verzweigungen diphtherische Membranen zu erwarten haben, die 
dann dem Kranken einen qualvollen Erstickungstod bereiten. Diese Fälle 
von Lungendiphtherie sind nicht so selten, wie man annehmen möchte, 
sie waren in der Vorserumzeit sehr häufig zu beobachten (Wenner), seit 
1895 sind sie jedoch etwas seltener geworden. 

Nur in 23 Fällen = 16,91 pCt. unserer Tracheotomieautopsien lagen 
Beläge vor ohne anderweitige Komplikation, und von diesen erlagen 14 
schon innerhalb der ersten 24 Stunden nach der Operation der Erkran¬ 
kung. Betrachten wir aber alle Fälle dieser Komplikation, in denen noch 
frische Beläge Vorlagen, so erkennt man aus der Zahl von 78 = 
57,35 pCt. der 136 Obduzierten ihre Bedeutung am schnellen letalen 
Ausgang. Aber neben den Membranen sind es die Bronchopneumonien, 
welche einen nicht unbeträchtlichen Prozentsatz der Todesursache ab¬ 
geben; sie entwickeln sich im Anschluss an die Membranen oder durch 
das bei der angestrengten Atmung aspirierte Sekret aus den oberen Luft¬ 
wegen. Neben den zahlreichen Keimen der Mundhöhle sind es in erster 
Linie die Streptokokken, welche zu dieser schweren Komplikation der 
Diphtherie führen. Aus diesen Herden folgt dann die agonale und post¬ 
mortale Einwanderung ins Blut. Reine Bronchopneumonien zeigten 
25 Fälle = 18,38 pCt., bronchopneuraonische Herde überhaupt 86 = 
63,23 pCt. (2 Fälle der Rubrik „besondere Fälle“ einbegriffen). An 
dritter Stelle waren noch jene Herzveränderungen aufweisenden, welche 
mit 53 = 38,97 pCt. (einschliesslich eines Falles der Rubrik „besondere 
Fälle) der zur Autopsie gekommenen Operierten ausmachten. 

Ich konnte selbstverständlich in dieser tabellarischen Uebersicht keine 
erschöpfende Darstellung (Tab. VII) der pathologisch-anatomischen Befunde 
geben, nur einige wenige, für die Beurteilung der Kreislaufstörungen in Frage 
kommenden habe ich herausgegriffen. Wie schon erwähnt, finden sich 
nur wenige statistische Arbeiten, welche sich mit dem Vergleich kli¬ 
nischer und pathologisch-anatomischer Befunde der an Diphtherie Ver¬ 
storbenen befassen. Kurz vor der Einführung des Serums hatte Reiche 
88 Fälle nach diesen Gesichtspunkten hin untersucht und neben den vor¬ 
wiegend parenchymatösen Veränderungen am Herzen die starke Beteiligung 
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der Bronchopneumonien betont (54 pCt.). Seine Untersuchungen erstreckten 
sich ferner auf die Ausdehnung der Beläge, auf das Verhalten der Milz, 
der Leber und besonders eingehend das Verhalten der Nieren, welche 
durchweg Veränderungen aufwiesen und bei denen in 13 pCt. rote 
Blutkörperchen in den Harnkanälchen sich fanden. Es war schon 
Wenner im Anfang der Serumtherapie aufgefallen, dass am Sektions¬ 
tisch die Bronchopneumonien bei Diphtherie nicht mehr so häufig zu 
beobachten waren wie früher. Eine eingehende Würdigung der ver¬ 
schiedenen Erkrankungen bezüglich ihrer Leichenblutbefunde hat Strauss 
gegeben. 

Für das klinische Verhalten des Herzens kommen in Betracht: 
1. die Ausdehnung der Membranen als Toxinquelle; 2. die durch diese 
hervorgerufene Schädigung des Vasomotorenzentrums in der Medulla oblon- 
gata und somit des Herzens selbst; 3. die Myokardveränderungen; 4. das 
Ergrilfensein der Lungen in Form bronchopneumonischer Herde, welche 
durch die Erschwerung des kleinen Kreislaufes eine stärkere Belastung 
an die Herzkraft stellen und endlich die Nieren- und Nebennierenverän¬ 
derungen. Nur die am Herzen, an den Lungen und in den Luftwegen 
erhobenen Befunde mögen hier einer genaueren Differenzierung unter¬ 
worfen werden (Tab. VII). Bemerken möchte ich, dass fast alle Nieren 
pathologische Veränderungen zeigten. Die Untersuchungen am Hisschen 
Bündel konnten nicht berücksichtigt werden. Die unter der Rubrik 
„Besondere Fälle“ verzeichneten Hessen sich nicht ohne weiteres den 
anderen Rubriken cinrcihen, ich habe sic daher nur bei Besprechung der 
übrigen Befunde berücksichtigt; es handelte sich um: reine Broncho¬ 
pneumonie 1; Empyem 1; hämorrhagische Diathese schwerster 
Art 2; Hemiplegia postdiphtherica 2 (von mir näher beschrieben); 
Mediastinitis 2; Meningitis 1; Nephritis 1 (am späten Erkrankungs¬ 
tag); Perikarditis 1; Peritonitis 1; Perityphlitis 1; Pharyngitis 1; 
Pneumonie 3; Skarlatina 1 (starb wenige Stunden nach Ausbruch 
des Exanthems, daher noch als Diphtherietod wegen der Schwere dieser 
Erkrankung gerechnet). Auch die nicht zur Autopsie gekommenen 
Exitus habe ich angeführt und entsprechend dem klinischen Verhalten 
rubriziert. 

Es kamen also von 433 Fällen mit näheren Angaben über Beginn 
der Erkrankung 408 = 94,22 pCt. in der 1. Woche zur Aufnahme und 
von ihnen starben 221 = 54,16 pCt. oder 48,25 pCt. aller Verstorbenen 
innerhalb dieses Zeitraumes. Für die Schwere des Materials ist der Um¬ 
stand bezeichnend, dass 81 = 19,85 pCt. der in der 1. Erkrankungswoche 
Eingelieferten nach wenigen Stunden oder innerhalb der ersten 24 Stunden 
des Spitalaufenthaltcs der Erkrankung erlagen. Jenseits der 2. Erkran- 
kungswocho wurden nur 5 Patienten eingeliefert, und zwar: einer am 
19. Tag, zwei am 21., zwei am 28.; bei zweien war keine genaue An¬ 
gabe zu ermitteln. Abgesehen von den ohne nähere Mitteilung über die 
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Ta- 

Die bei 419 sezierten Fällen erhobenen pathologisch-anatomischen Befände in ihrem Verhalten znm Lebens 

(T = Tracheotomie, H = Hämorrhagische Diatbese, 
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belle VII. 

alter, znm Geschlecht, zum Aufnahme- und Todestag sowie zur bakteriologischen Leichenblutuntersuchung. 

T + H = Tracheotomie mit hämorrhagischer Diathese.) 
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Erkrankungsdauer eingelieferten 25 fiel der Tod bei 66 = 15,24 pCt. jen¬ 
seits der 2. Woche, und zwar verteilten sie sich wie folgt: 

zwischen dem 15. und 25. Erkrankungstag 36 
„ „ 26. „ 35. „ 13 

i» „ 36. „ 50. „ 16 

am 55. „ 1 

Um die Uebersicht der Tabelle nicht zu sehr zu beeinträchtigen, 
habe ich in die mit X X versehenen Rubriken der Reihe nach je 7, 5, 
5 und 2 Fälle eingefügt, welche noch Membranen zeigten. Die Befunde 
bei den Tracheotomien und hämorrhagischen Diathesen sind in den Ta¬ 
bellen V und VI näher besprochen worden. Die bakteriologischen Blut¬ 
befunde werden in Tab. VIII berücksichtigt. Bezüglich der nicht sezierten 
Fälle sei erwähnt, dass sie zum grössten Teil unter Herzerscheinungen 
in der 2. Woche und später zugrunde gingen; erwähnenswerte Besonder¬ 
heiten boten sie nicht. Nur der Vollständigkeit halber sei betont, dass 
wir in keinem Fall Blutungen in der Medulla oblongata fanden, welche 
Mendel als Ursache des plötzlichen Herztodes bei Diphtherie ansprechen 
wollte. 

Was nun das Vorkommen der diphtherischen Beläge betrifft, so 
fanden sich solche ohne jede anderweitige Veränderung an Herz und 
Lunge in 67 Fällen = 15,99 pCt. der Sektionen. Wenn wir fernersehen, 
dass von diesen allein 55 schon in der 1. Woche starben (22 erlagen 
der Erkrankung kurz nach der Aufnahme) und keinerlei makroskopisch 
wahrnehmbare anatomische Veränderungen am Herzen darboten, so liegt 
es doch nahe, nach den grundlegenden Arbeiten v. Rombergs und seiner 
Schüler, die Todesursache in einer Lähmung des Vasomotorenzentrums 
durch Toxinüberschwemmung des ganzen Körpers zu suchen. Die grosse 
Zahl der Tracheotomierten (23 = 34,32 pCt.) lässt diese Annahme aller¬ 
dings insofern eine Einschränkung erfahren, als ein nicht unbeträchtlicher 
Teil, infolge der Ausdehnung der Membranen auf die tieferen Luftwege, 
an Erstickung zugrunde ging. Für die toxische Schädigung des Kreis¬ 
laufsystems würden weiterhin die 15 hämorrhagischen Diathesen sprechen 
dürfen. Vor allem aber ist es das klinische Bild, welches in solchen 
Fällen eine Lähmung des Vasomotorenzentrums vermuten lässt und sich 
analog den Versuchen v. Rombergs in einem plötzlichen Versagen der 
Herzkraft zeigt, nachdem mehr oder weniger lange Zeit hindurch Unregel¬ 
mässigkeiten des Pulses bemerkt worden waren. 

Bemerkenswert ist auch das Verhalten des Leichenblutes in bezug 
auf Keimgehalt: 32 = 47,76 pCt. bakterienhaltig. 

Rechnen wir zu diesen 67 „Belägen 14 alle jene Fälle, bei denen 
es noch zu anderweitigen Organveränderungen durch die Bakterien oder 
ihre Toxine, erstere auch in Gemeinschaft mit anderen, gekommen war, 
so resultieren 194 = 46,30 pCt. Membranen aufweisende Autopsien. Bei 
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ihnen ergab die anatomische Blutuntersuchung 113 mal oder in 58,25 pCt. 
Keimgehalt. 

Bei der Hälfte unserer Toten wies die Sektion noch Membranen 
nach und von diesen (194) waren bei 126 = 64,94 pCt. makroskopisch 
keinerlei Herzveränderungen zu erkennen. 

Wenn also diese Fälle intra vitara in wechselndem Grade und bei 
verschiedener Dauer Herzstörungen boten, so waren diese nicht der Aus¬ 
druck einer Herzmuskelinsuffizienz durch krankhafte Prozesse des Myo¬ 
kards, sondern der Ausdruck einer schweren Störung im Vasomotoren¬ 
zentrum. Das weitere Ergebnis, dass von diesen 126 allein 91 = 72,22 pCt. 
in der 1. Woche starben, 38 = 41,75 pCt. dieser schon innerhalb der 
ersten 24 Stunden nach der Aufnahme, dürfte eine weitere Stütze der 
Anschauungen v. Rombergs sein. 

Für die hohe Zahl der Beläge unseres anatomischen Materials dürfte 
die derzeitige schwere Epidemie verantwortlich zu machen sein. 

Reine Myokard Veränderungen wiesen nur 26 Fälle = 6,20 pCt. 
auf. Wenn vielfach angenommen wird, dass sich kaum in den ersten 
Erkrankungstagen Myokardveränderungen schwerer Art auszubilden ver¬ 
mögen, so haben sich in meinen innerhalb der 1. Woche verstorbenen 
8 Fällen bei zwei am 3. und bei drei am 5. Tage schon derart schwere 
Veränderungen gezeigt, welche hinreichend den letalen Ausgang erklärten. 
Bei 11 Patienten trat der Tod in der 2. Woche ein, bei 7 später und 
hier bei einer Patientin am 49. Tag. 

In gleicher Weise wie bei den geheilten „Herzfällen“ kamen hier 
ebenfalls wiederholte Anfälle von Herzschwäche zur Beobachtung, welche 
früher oder später und mit verschieden langen Zwischenräumen auftraten, 
um schliesslich einen reinen Herztod durch Muskelinsuffizienz herbei¬ 
zuführen. 

Die mannigfachen, früher oder später hinzutretenden Nachkrankheiten 
komplizierten sehr oft das Bild der Myokarditis und wenn auch jede 
Veränderung für sich kaum das Leben gefährdet haben würde, so führte 
das Zusammentreffen beider zum Versagen des Herzens. So konnten wir 
wiederholt Fälle beobachten, welche eine schwere Herzinsuffizienz über¬ 
standen hatten, in denen also eine Ausheilung der durch das Toxin ge¬ 
setzten Schädigung des Herzmuskels erfolgt war, und welche eine dann 
hinzutretende Pneumonie oder andere Komplikationen, so die schwere 
Schluckpneumonie und die durch mangelhafte Expektoration bei schweren 
allgemeinen Lähmungen so leicht entstehende Bronchopneumonie, spie¬ 
lend überwanden, während ein Zusammentreffen beider mit absoluter 
Sicherheit den letalen Ausgang herbeigeführt haben würde. 

Sehen wir nur in 6,20 pCt. das Bild einer reinen llerzmuskelvcrän- 
derung, so steigt diese Zahl ganz beträchtlich bei der Zusammenfassung 
aller Myokard Veränderungen bietenden Fälle, sie erreicht bei 138 der 
Sezierten 32,93 pCt. Von diesen verliefen letal in der I. Woche 57 = 
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41,30 pCt., unter ihnen 26 = 45,61 pCt. schon vor Ablauf des ersten 
Behandlungstages, ln der 2. Woche kamen 50 = 36,23 pCt. und später 
31 = 22,46 pCt. ad exitum. Bei 19 bestand gleichzeitig eine hämor¬ 
rhagische Diathese, 31 mussten tracheotomicrt werden und 83 = 60,14 pCt. 
hatten Bakterien im Leichenblut. 

Weit häufiger als die reine Myokarditis fand ich die Dilatation 
allein: 42 = 10,02 pCt. Die hohe Beteiligung der Beläge bei diesem 
Herzbefund: 31 = 7,39 pCt., die infolge der noch fortdauernden Toxin¬ 
bildung bedingte Zunahme an Toten dieser Kombination in der ersten 
Erkrankungswoche und besonders der Anstieg der innerhalb der ersten 
24 Stunden nach der Aufnahme Verstorbenen legt die Annahme einer 
Lähmung des Vasomotorenzentrums als Todesursache sehr nahe. 

Mit 155 = 36,99 pCt. ist die Beteiligung der Dilatation unter den 
Sektionsbefunden doch erheblicher als die der Myokardveränderungen. 
Beträgt die Sterblichkeit in der 1. Woche mit 53 Fällen 34,19 pCt. 

(von diesen starben 21 = 39,62 pCt. kurz nach der Aufnahme), so steigt 
sie in der 2. Woche mit 62 Toten auf 40,00 pCt. und über diese Zeit 
hinaus mit 40 Toten auf 25,80 pCt. Hämorrhagisch waren 26 Fälle, 

30 mussten tracheotomiert werden und 93 = 60,00 pCt. wiesen keim¬ 
haltiges Leichenblut auf. 

Endlich wäre noch die grosse Gruppe der Bronchopneumonien 
zu besprechen, auch hier wiederum die reinen und die komplizierten. 

Die ersteren sind mit 46 = 10,97 pCt. vertreten. Fast alle hierher ge¬ 
hörigen Patienten kamen in der 1. Woche zur Aufnahme, von ihnen starb 
die Hälfte innerhalb dieses Zeitabschnittes. Auffallend ist die grosse 
Zahl der Tracheotoraierten: 25 = 54,34 pCt. und der Befund* an in¬ 
fiziertem Leichenblut: 35 = 76,08 pCt. 

Da die meisten Tracheotomierten Ende der 1. Woche, vorwiegend 
aber in der 2. Woche der Erkrankung erlegen waren, so erklärt sich, 
dass bei ihnen keine Beläge mehr angetrofien wurden. Bei denjenigen 
aber, welche an einem früheren Erkrankungstag starben und keine Be- ; 

läge aufwiesen, fand sich eine stärkere Larynxschwellung als Ausklang j 
einer schweren Beteiligung desselben. I 

Wie bei den bisher besprochenen anatomischen Befunden müssen \ 

wir auch hier alle jene Fälle berücksichtigen, welche überhaupt Ver- < 
änderungen bronchopneumonischer Art aufwiesen, und es zeigt sich, dass 
diese mit 170 = 40,57 pCt. eine beträchtlich stärkere Beteiligung als 
die vorhergehenden Gruppen aufweist. Ein Vergleich mit der von Reiche 
gegebenen Prozentzahl (54 pCt.) lässt jedoch einen erheblichen Rückgang 
dieser schweren Komplikation in der Serumära erkennen. 

Ich möchte glauben, dass dieser Rückgang wohl darin seine Er¬ 
klärung findet, dass in vielen Fällen durch frühzeitig und in genügend 
grosser Menge gegebene Seruradosen die Ausbreitung der Membranen 
auf die tieferen Luftwege verhütet und somit die Gefahr der durch 
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Aspiration entstandenen bronchopneuraonischen Erkrankungen geringer 
geworden ist. 

Ueber die Schwere dieser Komplikation unterrichten ferner folgende 
Zahlen: von 170 starben 80 = 52,35 pCt. in der 1. Woche und von 
diesen 28 = 31,46 pCt. in den ersten 24 Stunden des Spitalaufenthaltes; 
in der 2. Woche erlagen der Erkrankung 52 = 30,58 pCt. und an spä¬ 
teren Erkrankungstagen 29 = 17,05 pCt. Mit zum Teil recht schweren 
hämorrhagischen Diathesen waren 20 Fälle = 11,76 pCt. verbunden; in 
84 = 49,41 pCt. wurde die Tracheotomie notwendig. 

Ganz besonders interessant ist das Verhalten des Leichenblutes: 
von 170 Fällen liess sich bei 120 = 70,58 pCt. Keimgehalt nachweisen 
oder unter den in Tabelle VIII mit bakterienhaltigem Blut angeführten 
256 Fällen ergab die Sektion in 46,87 pCt. bronchopneumonische Herde. 

Wenn ich kurz aus der Tabelle VII die gewonnenen Zahlen zusararaen- 
fassend wiederholen darf, so ergibt sich: 

Fälle mit reinen Belägen. 67 = 15,99 pCt. der Sezierten. 

„ „ „ Myokarditiden . . 26 = 6,20 „ „ „ 

„ „ reiner Dilatation . . . . 42 = 10,02 „ „ „ 

„ „ „ Bronchopneumonie 46 = 10,97 „ „ „ 

Diese Zahlen erfahren durch Zusammenfassung, wie schon bei den 
einzelnen Gruppen besprochen, folgende Erweiterungen: 

Beläge.boten 194 = 46,30 pCt. der Sezierten. 

Myokarditis ... „ 138 = 32,93 „ „ „ 

Dilatation .... „ 155 = 36,99 „ „ „ 

Bronchopneumonie „ 170 = 40,57 „ „ ,. 

Einschliesslich der Dilatation boten makroskopische Herzfleischver¬ 
änderungen nicht weniger als 231 Fälle = 55,13 pCt. unseres Leichen- 
materials. 

Rechnen wir zu unseren in Tabelle III besprochenen geheilten Herz¬ 
fällen diejenigen, welche pathologisch-anatomische Veränderungen darboten, 
so resultiert die Gesamtzahl von 374 oder in 10,18 pCt. unserer Auf¬ 
nahmen überhaupt haben wir Störungen seitens des Gefässsystems zu 
erwarten. Die auf Seite 306 angenommene Beteiligung von 16,37 pCt. 
war also zu hoch, da 188 Tote (es kommen die 39 Nichtsezierten in 
Wegfall) keine makroskopisch wahrnehmbaren Veränderungen am Herzen, 
vielmehr solche anderer Art boten, welche genügend den letalen Ausgang 
erklärten. 

Es ist also die prozentuale Beteiligung der durch das 
Gefässsystem bei Diphtherie verursachten Störungen nach 
diesen Zusammenstellungen und den Beobachtungen unseres 
Krankenhausraaterials nicht so hoch, wie sie von manchen 
Autoren angenommen wird. 

Die Häufigkeit der Herzstörungen (die geheilten Fälle und die patho¬ 
logisch-anatomisch gefundenen Herzveränderungen zusammengefasst) in 
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den einzelnen Altersgruppen und das Verhalten der Geschlechter in diesen 
selbst möge eine kurze Uebersicht illustrieren. Aus ihr wird man er¬ 
sehen, dass die Diphtheriemyokarditis mit dem Alter abnimmt und nicht 
zunimmt, wie Foerster mitteilte. Ferner ist die Beteiligung des männ¬ 
lichen Geschlechtes stärker (194 männl.; 180 weibl.) im Gegensatz zu 
der Anschauung Foersters. 


Altersgruppen 

Fälle aus 

Tabelle III 

Fälle aus 

Tabelle VII 

Summe 

Beteiligung der 
Herzstörungen in den 
Gruppen in pCt. 

bis 1 J. 

1 

<_b 

11 

<!> 

12 

( 3 ) 

18,75 

1- 5 J. 

22 

© 

124 

<8> 

146 

© 

14,76 

5—15 J. 

77 

© 

80 


157 

<s> 

10,61 

15-25 J. 

26 

(iS) 

12 

( 5 ) 

38 

© 

4,57 

25-50 J. 

17 

<10> 

3 

( 3 ) 

20 

© 

6,80 

über 50 J. 

— 

— 

1 

Q 

1 

O 

7,14 


Die besonders von Fränkel und seinen Schülern auf Grund zahl¬ 
reicher Untersuchungen vertretene Ansicht, dass bei richtiger Leichen¬ 
konservierung eine postmortale Bakterieninvasion ins Blut von der Hand 
zu weisen ist, d. h. die bei der gewöhnlich 24—36 Stunden nach dem 
Tode im pathologisch-anatomischen Institut vorgenommene bakteriologische 
Herzblutuntersuchung nach Schottmüllers Angaben nachgewiesenen 
Bakterien sind schon beim Eintritt des Todes in der Blutbahn vorhanden, 
muss nach meinen Untersuchungen eine Einschränkung erfahren. Die 
von mir des öfteren gemachte Beobachtung, dass in Fällen, welche 
klinisch weder Fieber noch Ulzerationen im Rachon noch Lungen¬ 
erscheinungen oder dergleichen boten, sondern lediglich an einer akuten 
Herzschwäche zu Grunde gingen, ein infiziertes Leichenblut aufwiesen, 
veranlasste mich zu einer Untersuchung über das zeitliche Eindringen 
der Bakterien in das Gefässsystera (Leede, Zeitschrift für Hygiene und 
Infektionskrankheiten. 1911. Bd. 69). 

Zu diesem Zweck entnahm ich wenige Minuten nach dem Tode 
mittels der Punktionsnadel und Luersschen Spritze aus dem Herzen, 
einen Zwischenrippenraum benutzend, Blut zur Agarmischkultur. Ich 
verglich dann die Resultate der von den Anatomen durchschnittlich 24 
bis 36 Stunden später vorgenommenen bakteriologischen Befunde des 
Herzblutes mit meinen und konnte in der Tat einige neue, zurzeit noch 
nicht genügend geklärte Tatsachen feststellen, die hier in Kürze angeführt 
werden mögen. 

I. Es gab Fälle, in denen ich Bakterien nachwies, während ana¬ 
tomisch ein steriles Blut gefunden wurde und umgekehrt. 
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II. Es gab Fälle, in denen ich nur spärlich Bazillen fand, die Ana¬ 
tomen aber zahllose und umgekehrt. 

III. Es gab Fälle, in denen ich zwei Arten von Bakterien gewann, 
die Anatomen aber nur eine und umgekehrt. 

Tabelle VIII. 

Der Ausfall der bakteriologischen Leichenblutuntersnchuug bezüglich des Auf¬ 
nahme- und Todestages. 

Infiziertes Blut. 


Altersgruppen 

Summe 

In der 

1. Erkrankungswoclie 

Später oder an unbe¬ 
kanntem Erkrankungstag 

aufgenommen 1 gestorben 

aufgenommen gestorben 

bis 1 J. 

1-5 J. 

5-15 J. 

15—25 J. 

25—50 J. 

über 50 J. 

19 ( r ‘) 

142 (?S> 

74 <«> 

15 (‘®) 

6 ( 5 ) 

17 (‘|) 
124 (f { ) 

68 (»J) 

14 (®) 

6 (J) 

12 C l { W ) 

«fit 1 !]) 
31 dl [2]> 

5 d [!]> 

2 (i [ i J ) 

1 _ 

2 (J) 

18 ( 3 ) 

6 (J) 

1 (3 

7 (? [ 3 

68 <sl[S]> 

43 <*>}?]) 
10 ( 7 ) 

4Q 

Summe 

256 (}$ 

229 (iS) 

124 ( 10 [23] 1 
'54 [15]'' 

27 (iS 

132 (62 [ 4 ]) 


Steriles Blut. 


bis 1 J. 

4 

(?) 

2 

(!) 

1 (_!) 

2 

(3 

! 3 (JM) 

1-5 J. 

55 

( 11 ) 

51 

<5i> 

o S r 12 Q 

M6 [8J' 

4 

(?) 

27 (15 [ 1 ]) 

5 — 15 J. 

57 

( 2 ?) 

52 

( 2 ?) 

30 d? [Sj) 

5 

(»> 

l 12 [S\> 

15-25 J. 

12 

(J) 

11 

(S ! 

4 <? 

1 

Q 

1 8 (3 [lj) 

25-50 J. 

7 

( 5 ) 

(|) 

6 

(?) 

4 ( 2 [2]) 

1 

Q 

3 ( 3 [1]) 

über 50 J. 

2 

2 

(!) 

2 (} (|)) 


— 

i 

Summe 

137 

<s> 

124 

© 

69 f^OT 

| by ^35 [15]' 

13 

(J) 

i fiS /34 [4].. 

| 68 (34 [6]) 



Blutuntersuchung nicht gemacht 



bis 1 J. 

2 

(}) 

1 

(_1) 

’G) 

1 

(_!) 

l Q 

1-5 J. 

32 

( 2 g) 

26 

d?) 

14 (Ti 1 ) 

6 

(*) 

, R ,11 [2ix 
18 ( 7 [ 2 ]) 

5-15 J. 

24 

(iS 

23 

(iS 

12 

1 

Q 

12 (4 [■) ]) 

15-25 J. 

4 

(S 

3 

( 2 ) 

! IQ 

1 

(!) 

3 (? [ i ] ) 

25-50 J. 

2 

d) 

1 

("D 


1 

Q 

2 (D 

über 50 J. 

1 

H) 

1 

H) 

I 


— 

!Q 

Summe 

65 

t 40 ) 

( 25 ) 

55 

f 34 ) 

9 g /18 [6]x 

M0[3y 

10 

(?) 

37 d« ffl) 
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Ferner konnte ich einen äusserst seltenen Fall von temporärer Bak¬ 
teriämie durch den Loeffler-Bazillus beobachten (S. 314 schon näher 
beschrieben). 

Diese letzte Tabelle unterrichtet über das Ergebnis der anatomischen 
Leichenblutuntersuchungen. 

Wenn wir unter 393 auf Bakteriengehalt des Blutes geprüfte Leichen 
bei nicht weniger als 256 = 65,13 pCt. ein infiziertes Herzblut finden, 
so dürfen wir nach dem oben Gesagten keineswegs annehmen, dass diese 
hohe Zahl sich mit den bei dem Tode tatsächlich vorhanden gewesenen 
bakterienhaltigen Blutbefunden deckt. Da wir nur durch mehrfache 
Untersuchungen, zu verschiedenen Zeiten bis kurz vor dem Tode im ein¬ 
zelnen Fall vorgenommen, Anhaltspunkte über das zeitliche Eindringen 
der Bakterien in die Blutbahn beim Lebenden gewinnen können und eine 
sehr grosse Reihe solcher Befunde erst bindende Schlüsse erlauben kann, 
so glaube ich, auch nach meinen Untersuchungen, dass bei Diphtherie 
nur in äusserst seltenen Fällen einer Bakteriämie der letale Ausgang zu¬ 
zuschreiben ist. Die anatomischen Befunde mit bakterienhaltigem Blut, 
welches in der Agone oder postmortal die Invasion erleidet, sind mit 
grösster Reserve zu verwerten. Sie sind interessant, aber für den Ab¬ 
lauf des schweren Bildes kommen nur die Organbefunde in Frage, welche 
auch in unseren Fällen eine genügende Erklärung für den letalen Aus¬ 
gang ergaben. 

Von unseren in der 1. Woche aufgenoraraenen 353 Patienten, bei 
welchen Leichenblutuntersuchungen vorgenommen wurden, starben 193 
= 54,67 pCt. schon innerhalb dieser Zeit und bei 124 = 64,24 pCt. von 
diesen war das Blut bazillenhaltig. Gleiche Verhältnisse boten die 40 
später Aufgenommenen: von ihnen war bei 27 = 65,50pCt. das Blut 
keimhaltig. Ferner zeigen von den später Verstorbenen 200 allein 132 
= 66,00 pCt. Bakterien im Leichenblut, so dass wir eine fast gleich- 
massige Beteiligung der Bazillenbefunde in den verschiedenen Zeitab¬ 
schnitten vor uns haben, obwohl wir eigentlich eine Abnahme der keim¬ 
haltigen Fälle unter den später Verstorbenen erwarten müssten, da hier 
die Höhe des akuten Krankheitsbildes überschritten zu sein pflegt, während 
in der l. Woche die Bedingungen für das Eindringen der Mikroben aus 
den Lokalprozessen in das Gefässsystem am günstigsten sind. 

Es hatten also von 393 bakteriologisch untersuchten Leichen 256 
= 65,13 pCt. ein infiziertes Blut, und von diesen war bei 124 =48,43 pCt. 
der Tod in der 1. Erkrankungswoche erfolgt. 

Wenn Strauss in seiner umfangreichen Arbeit bei Diphtherie nur 
in 45,2 pCt. (von 31 Fällen waren es 14) keimhaltiges Blut fand, so 
resultiert dieser tiefere Prozentsatz aus der geringen Zahl der derzeit zur 
Verfügung stehenden Fälle. 

Ehe ich zu einigen Bemerkungen über das Eindringen der Bakterien 
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in die Blutbahn übergehe, möchte ich einen kurzen Ueberblick über die 
Vorgefundenen Keimarten unseres Materials geben. 

Es wurden nachgewiesen: 

Streptococcus pyogenes. 205 mal 

Dieser in Gemeinschaft mit dem Bacillus diphtheriae 4 „ 

Bacillus diphtheriae.9 „ 

Diplococcus lanceolatus.. 23 „ 

Staphylococcus aureus.6 „ 

ßacterium coli commune.7 „ 

Bacterium coli + Streptococcus pyogenes .... 1 „ 

Gasbazillus.1 „ 

Besonders interessant sind die Fälle mit Diphtheriebazillen im Leichen¬ 
blut. Es ist selbstverständlich, dass 1. bei angestrengter Atmung infolge 
von Stenosenerscheinungen und 2. bei der oft rapiden Ausdehnung der 
Beläge auf die tieferen Luftwege Keime aller Art mechanisch bis in die 
feinsten Verzweigungen des Bronchialbaumes gelangen können und müssen. 
Die tägliche Erfahrung am Sektionstisch bestätigt dieses. Nicht immer 
aber ist eine primäre Beteiligung des Rachens oder des Larynx notwendig 
zur Aussaat in die tieferen Luftwege. Diese können primär erkranken, 
wie uns auch ein Fall zeigt, in dem es sich um eine der seltenen pri¬ 
mären Lungendiphtherien handelte. 

Unter dem Verdacht eines schweren Lungenleidens wurde 1911 ein 
36jähriger Mann dem Krankenhaus überwiesen. Angeblich nie ernstlich 
krank, abgesehen von Herzbeschwerden infolge einer Polyarthritis rheumat. 
acuta, fühlte sich Patient in den letzten Wochen elend, hatte sehr unter 
einem lästigen Husten zu leiden und wurde erst einige Tage vor seiner 
Einlieferung arbeitsunfähig. Eine Erkrankung des Kehlkopfes oder der 
Rachenorgane soll vorher nicht bestanden haben. Es handelte sich um 
einen schwer kranken Mann in schlechtem Ernährungszustand. Der 
Lungenbefund glich dem schwerster fortgeschrittener Phthisiker. Das 
Sputum war reichlich, eitrig, geballt und übelriechend. In dem nach 
Ziel gefärbten Ausstrich des Sputums fielen mir blau gefärbte Stäbchen 
mit endständigen, hellrot glänzenden Polkörperchen auf. Der von mir 
sofort geschöpfte Verdacht, es könne sich um einen Fall von Lungen¬ 
diphtherie handeln, wurde durch die Färbung weiterer Ausstriche mit 
Pyoktanin-Vesuvin und am nächsten Tage durch die kulturelle Züchtung 
des Erregers bestätigt. Auf den übrigen Status brauche ich nicht weiter 
einzugehen. Patient hatte im Verlauf der Erkrankung mit wiederholten 
schwersten Herzattacken zu kämpfen und erholte sich langsam. Er ist 
später seinem Herzleiden erlegen. 

Nach diesem Befunde und den zahlreichen Fällen mit 
Membranen in der Trachea und den tieferen Luftwegen darf 
es uns nicht wundernehmen, wenn die Lungen sehr oft Di¬ 
phtheriebazillen beherbergen. 
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Wir haben gesehen, dass 70,58 pCt. unserer rait bronchopneumo- 
nischen Veränderungen einhergehenden Fälle ein bakterienhaltiges Blut 
darboten, welches, wie ich nachträglich noch bemerken möchte, vorwie¬ 
gend den Streptococcus pyogenes enthielt. Von diesen 70,58 pCt. war 
bei 13 der Loeffler-Bazillus (11 mal allein, 4mal mit Streptococcus 
pyogenes) gefunden worden; die ersten 11 Fälle zeigten ausgedehnte Be¬ 
läge oder bronchopneumonische Prozesse. 

Die durch das Diphtherietoxin gesetzte Gefässwandschädigung, die 
durch die Aspiration oder die fortschreitende Ausdehnung der Beläge er¬ 
zeugten Bronchopneumonien bieten nach meiner Ueberzeugung die gün¬ 
stigsten Chancen für ein Eindringen der Bakterien in die Blutbahn. Ist 
die bakterizide Kraft des Blutes durch Erschöpfung gebrochen, so erfolgt 
der Uebertritt und ein weiteres Wachstum in der Blutbahn, andernfalls 
gewinnt das Blut die Oberhand. 

Zusammenfassung. 

1. Bei der Diphtherie weist das Alter zwischen 5 und 15 Jahren 
die meisten Erkrankungen auf. 

2. Das weibliche Geschlecht ist stärker vertreten, besonders 
jenseits des 15. Lebensjahres. 

3. Das männliche Geschlecht ist unter den Tracheotomierten 
stärker vertreten. 

4. Herzstörungen zeigten 10,18 pCt. aller unserer Aufnahmen. 

5. Die Herzerscheinungen traten schon in den ersten Er¬ 
krankungstagen auf. 

6. Die Häufigkeit der Herzstörungen nimmt mit dem Alter ab, 
steigt aber jenseits des 25. Lebenjahres wieder an. 

7. Das weibliche Geschlecht war bei den Kreislaufstörungen 
nicht so stark beteiligt als das männliche, nach dem 
15. Lebensjahre war seine Beteiligung aber stärker. 

8. Die Mortalität bei der Diphtherie ist am höchsten bis zum 
5. und jenseits des 50. Lebensjahres. 

9. Unter den Verstorbenen überwogen die des männlichen 
Geschlechts. 

10. Bei der Diphtherie erfolgte der Tod in 54,16 pCt. in der 
1. Erkrankungswoche und von diesen kommen 37,10 pCt- 
schon innerhalb der ersten 24 Stunden des Spitalaufent¬ 
haltes ad exitum. 

11. Als Ursache des Todes bei Diphtherie kommen in Betracht: 

I. Toxinüberschweramung des Kreislaufes und ihre Folgen 
am Vasomotorenzentrum, am Herzen und an den Neben¬ 
nieren. 
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II. Herzmuskelveränderungen vorwiegend parenchyma¬ 
töser Art, wobei interstitielle Prozesse nebensäch¬ 
lich sind. 

III. Veränderungen am Reizleitungszentrum. 

IV. In hervorragenderem Masse als bisher angenommen 
die bronchopneumonischen Veränderungen. 

12. Die Fälle von diphtherischen Lungenprozessen sind noch 
heute recht häufig, zeigen aber einen Rückgang. 

13. Die hämorrhagischen Diathesen scheinen aus einer toxi¬ 
schen Endothelschädigung zu resultieren, sie sind als fast 
absolut infaust anzusehen. 

14. Die an Diphtherie Verstorbenen zeigten in 65,13 pCt. ein 
infiziertes Leichenblut, und zwar war es die Broncho¬ 
pneumonie, welche unter diesen die meisten positiven Re¬ 
sultate aufgewiesen hat. 

15. Die bakteriologischen Leichenblutbefunde sind nur mit 
grösster Reserve aufzufassen, für den letalen Ausgang 
kommen sie nur äusserst selten in Frage. 
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Aus der I. medizinischen Abteilung (Vorstand: Prof. Dr. G. Singer) 
und dem pathologisch-chemischen Laboratorium (Vorstand: Dr. E. Freund) 
der k. k. Rudolfstiftung in Wien. 

Studien über Aminosäurenausscheidung bei Gesunden 

und Kranken. 

Von 

Dr. M. Damask, 

Assistenten der Abteilung. 

(Mit 5 Kurven im Text.) 


I. 

Mehrfach wurde von klinischer Seite der Versuch gemacht, aus der 
Vollständigkeit, mit der die Leber eine bestimmte Menge zugeführter 
Aminosäuren zu verarbeiten vermag, Anhaltspunkte für ihre Funktions¬ 
tüchtigkeit zu gewinnen. Diese Versuche gehen in ihrer Wesenheit auf 
Untersuchungen von Glässner (1) zurück, der zeigen konnte, dass bei 
Verfütterung von 20—25 g Monoaminosäuren bei Leberkranken ein be¬ 
trächtlicher Teil dieser im Harne wieder zum Vorschein kommt, während 
sie beim Gesunden keine wesentliche Vermehrung des Aminosäuren¬ 
stickstoffs im Harne hervorzurufen vermögen. Diese Befunde wurden 
von Jastrowitz (2) an leberkranken Menschen und an Hunden mit 
experimenteller Leberschädigung für das Glykokoll bestätigt 

Wiewohl mit dieser Funktionsprüfung der Leber sehr wertvolle Re¬ 
sultate erzielbar sind, konnte dieselbe infolge der Umständlichkeit der 
Methodik nicht die ihr gebührende Ausbreitung finden. Erst die von 
Sörensen (3) kreierten formoltitrimetrischen Bestimmungen der Amino¬ 
säuren in Körperflüssigkeiten gestalteten diese Untersuchungen zu einer 
verhältnismässig einfachen chemischen Operation. Mit dieser Methodik 
wurden auch von Falk und Saxl (4) die Untersuchungen von Glässner 
wiederholt und bestätigt. Auch Rolla(5) studierte mit dieser Methodik 
die AusscheidungsVerhältnisse der Aminosäuren bei Gesunden und Leber¬ 
kranken. Es ergibt sich aus den Versuchen, dass bei Zirrhotikem im 
Vergleich zum Totalstickstoff des Harns ein hoher Prozentsatz von Stick¬ 
stoff der Aminosäuren vorhanden ist, was weder bei Gesunden noch bei 
mit anderen Krankheiten Behafteten der Fall ist. 
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Alle diese Untersucher bestimmen die Aminosäuren in der gesamten 
24stündigen Harnmenge, ohne sich auf ein detaillierteres Studium der 
Ausscheidungsverhältnisse einzulassen. 

Es erschien mir daher wünschenswert den Versuch zu machen, durch 
stündliche Bestimmung der ausgeschiedenen Aminosäuren einen ge¬ 
naueren Einblick in die Verwertung der letzteren zu gewinnen. Diese 
Versuchsanordnung erschien umsomehr berechtigt, als in dieser Art von 
A. Stäuber (6) im Freundschen Institut ausgeführte Untersuchungen, 
die sich mit der Ausscheidung des Harnstoff- bzw. Gesamtstickstoffs in 
den einzelnen Stunden nach Einfuhr einer bestimmten Mahlzeit befassen, 
zu lehrreichen Ergebnissen geführt haben. 

Bevor an die experimentelle Prüfung der Verhältnisse nach Zufuhr 
von Aminosäuren gedacht werden konnte, war es notwendig zu unter¬ 
suchen, wie sich das hungernde Individuum inbezug auf die stündliche 
Ausscheidung der Aminosäuren im Harn verhält. Denn nur, wenn diese 
letztere Fragestellung eine weitgehende Konstanz der Ausscheidungs¬ 
verhältnisse bei allen untersuchten Gesunden bzw. Kranken ergab, 
konnten die nach Aminosäurenverfütterung eintretenden Aenderungen mit 
voller Sicherheit als Folge eben dieser Verbitterung angesprochen 
werden. 

Die Versuchsmethodik war einfach die, dass der Versuchsperson um 
7 Uhr früh nach Entleerung der Blase l l j 2 Liter Tee mit Zucker ver¬ 
abreicht wurde. Hierauf wurde die Versuchsperson angewiesen, bis 1 Uhr 
mittags stündlich zu urinieren. Auf (fiese Weise wurden 6 Harnportionen 
gewonnen, die nach den in der diesbezüglichen Literatur (7) angegebenen 
Vorschriften nach Entfernung des Ammoniaks der Formoltitration nach 
Sörensen unterzogen wurden. 

Nur was die Herstellung der für die Titration benötigten Kontroll- 
lösung anbelangt, wurde mit Rücksicht auf die häufig sehr starke und 
störende Eigenfarbe des Harnes nicht, wie es gewöhnlich geübt wird, 
eine Wasserkontrolle verwendet, sondern in analoger Weise, wie es 
Obermayer und Willheim (8) bei ihren formoltitrimetrischen Unter¬ 
suchungen an Eiweisskörpern getan hatten, eine gleich grosse Harnmenge 
genommen. 

An Stelle des zur Bestimmungsportion zugesetzten Formalins wurde 
dieser Kontrollharnportion die entsprechende Wasserraenge zugesetzt. 

Da bei dieser Methodik die Aminosäurenmenge mit einer gestellten 
Lauge titriert wird, begnüge ich mich im folgenden die Werte lediglich 
durch die Zahl der Kubikzentimeter n/4 KHO anzugeben. Durch Multi¬ 
plikation der in den Tabellen eingetragenen Werte mit 0,0035 erhält 
man den Aminosäurenstickstoff in Grammen, durch Multiplikation mit 
0,01875 würde man den Wert auf Gramme Glykokoll umrechnen. 

Ich gelange nun zur Besprechung der Resultate. 
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Tabelle I. 


Stunde 

Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Aminosäuren 

8 

210 

1005 

16,9 

9 

200 

1006 

2,4 

10 

85 

1010 

3,2 

11 

97 

1009 

5,7 

12 

75 

1009 

1,9 

1 

82 

1010 

Tabelle II. 

1,2 

Summe 31,3 

Stunde 

Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Aminosäuren 

8 

330 

1004 

5,9 

9 

250 

1006 

5,4 

10 

320 

1006 

4,9 

11 

270 

1009 

12 ,G 

12 

210 

1004 

9,7 

1 

160 

1005 

4,5 

Summe 43,0 


Bei der Betrachtung der Tabellen I und II fällt auf, dass die von 
dem einzelnen Individuum in den verschiedenen Stunden ausgeschiedenen 
Aminosäurenmengen recht beträchtliche Differenzen zeigen können. So 
scheidet der Fall I in der Zeit von 7—8 Uhr früh 16,9, in der darauf¬ 
folgenden Stunde nur mehr 2,4 aus; bei Fall II werden in der dritten 
Stunde 4,9, in der vierten 12,6 Aminosäuren ausgeschieden. Man sieht 
auch, dass diese Schwankungen durchaus kein gesetzraässiges Verhalten 
zeigen, dass vielmehr die für den Fall I sich ergebende Kurve völlig 
verschieden von der des Falles II ist. 

Endlich sei auch betont, dass die Gesamtmenge der innerhalb der 
Versuchsdauer ausgeschiedenen Aminosäuren wesentliche Differenzen zeigt. 

Leerversuche mit einem derartigen Mangel an Konstanz waren 
natürlich durchaus nicht geeignet, weiteren Versuchen zur Grundlage zu 
dienen. Ich musste vielmehr trachten, diesen Uebelstand durch ent¬ 
sprechende Aenderung der äusseren Umstände zu beseitigen. Nun be¬ 
ruht die geschilderte Inkonstanz offenbar darauf, dass in dem Organismus 
der Versuchspersonen noch von früheren Mahlzeiten her verschiedene 
Mengen an Aminosäuren zurückgeblieben sind, die nun während des 
Versuches ausgeschieden werden und so das Wechselvolle der Kurven 
bedingen. 

Es war daher vor allem der Versuch zu machen, den Organismus 
vor dem Versuche von diesem Rest der ihm innewohnenden Eiweiss- 
zerschlagungsprodukte zu befreien. Dieser Zweck wurde damit zu er¬ 
reichen gesucht, dass den Versuchspersonen am Abend vor dem Versuchs¬ 
tage 1 Liter Wasser und in der Frühe, eine Stunde vor Beginn des 
Versuches ein weiterer halber Liter verabreicht wurde. Mit dieser 
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Flüssigkeitsmenge wird bezweckt, die im Organismus retinierten Amino¬ 
säuren hinauszuschwemmen — ein Verfahren, dessen sich in Hinsicht 
auf Gesamtstickstoff und Harnstoff auch Haas (9) und A. Stäuber (1. c.) 
mit Erfolg bedienten. 

Wie aus den nun gleich folgenden Tabellen III, IV, V und VI er¬ 
sichtlich ist, wurde auch bei mir der erstrebte Zweck vollkommen erreicht. 


Tabelle III. 


M. D., Laborant, 32 Jahre. Normaler Organismus. Wasserversuch. 


Stunde 

Harn men ge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Chloride 

Aminosäuren 

6 

630 

1011 

0,0693 

5,67 

15,1 

7 

570 

1007 

0,0627 

2,28 

37,2 

8 

430 

1004 

0,00688 

0,688 

0,5 

9 

650 

1003 

0,01 

1,040 

0,3 

10 

400 

1005 

0,012 

1,36 

0,4 

11 

420 

1005 

0,0147 

1,092 

3,7 

12 

300 

1005 

0,0137 

0,78 

1,3 

1 

360 

1004 

0,0267 

0,792 

2,1 


Summe 8,3 


Tabelle IV. 


0. 0., 19 Jahre. Normaler Organismus. Wasserversuch. 


Stunde 

Harn men ge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Aminosäuren 

6 

285 

1017 

0,10136 

18.8 

7 

80 

1016 

0,02184 

4,1 

8 

325 

1008 

0,03024 

2,8 

9 

700 

1005 

0,02675 


10 

550 

1005 

0,013475 

— 

11 

232 

1006 

0,02576 

2,3 

12 

500 

1004 

0,014 

2,0 

1 

60 

1014 

0,0107 

3,0 





Summe 10,1 



Tabelle V. 



J. k\, 30 Jahre, Pflegerin, au 

fgen. 26. 5. 1911. Normales Individuum. Wasserversuch. 

Stunde 

Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Aminosäuren 

5 

1400 

1005 

0,196 

27,4 

6 

135 

1009 

0,01274 

5,0 

7 

440 

1004 

0,02772 

3,9 

8 

110 

1010 

0,011 

2,6 

9 

350 

1003 

0,0124 

2,1 

10 

150 

1005 

0,00840 

0,9 

11 

250 

1007 

0,0175 

2,6 

12 

58 

1019 

0,0073 

1,3 

1 

29 

1015 

0,0089 

0,8 





Summe 10,3 
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Tabelle VI. 



6*a-5*f* 6* 7* V 9- 10* U* 1 t k - 1* 


Tabelle Via. 


II. K., Agent, 27 Jahre. Normaler Organismus. Wasserversuch. 


Stunde 

Ilarnmenge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Chloride 

Aminosäuren 

6 Uhr abends 
bis 5 Uhr früh 

1630 

1004 

0,337855 

3,097 

19,2 

6 

120 

1022 

0,0524 

0,876 

1,5 

7 

38 

1021 

0,01396 

0,418 

2,0 

8 

330 

1005 

0,017325 

0,594 

1,9 

9 

360 

1004 

0,017506 

0,504 

1,6 

10 

300 

1006 

0,0084 

0,99 

2,2 

11 

220 

1006 

0,01078 

0,93 

1,5 

12 

250 

1005 

0,01225 

0,6 

2,0 

1 

170 

1006 

0.01061 

0,493 

1,0 


Summe 10,2 


Tabelle VIb. 

Derselbe. Wiederholung des Versuchs. 


Stunde 

Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Chloride 

Aminosäuren 

6 Uhr abends 
bis 5 Uhr früh 

1480 

1011 

0,375 

7,696 

18,8 

6 

ISO 

1016 

0,074 

0,72 

10,8 

7 

100 

1010 

0,019 

0,36 

2,0 

8 

170 

1004 

0,0162 

0,168 

1,0 

9 

330 

1005 

0,0175 

0,342 

1,9 

10 

300 

1006 

0,018 

0,514 

2,7 

11 

300 

1005 

0,009 

0,410 

1,8 

12 

230 

1006 

0,012 

0,36 

1,6 

1 

200 

1005 

0,011 

0,243 

0,6 


Summe 9,6 


Grössere Sprünge in den Ausscheidungswerten der einzelnen Stunden 
finden sich nun nicht mehr, und auch miteinander verglichen zeigen die 

Zeitselir. f. klin. Medizin. 77. Bd. H. 3 u. 4. 22 
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Verhältnisse bei den einzelnen untersuchten normalen Individuen eine, 
wenn auch nicht vollkommene, so doch für weitere Versuche hinreichende 
Konstanz. Auch an Leberkranken und Tuberkulösen mit der geschilderten 
Anordnung vorgenommene Leerversuche, von denen ich je ein Beispiel 
bringe (Tabelle VII und VIII), ergaben keine von der beschriebenen ab¬ 
weichende Kurve. 


Tabelle VII. 

II. K., 26 Jahre, Schlossergehilfe. Ausgedehnte rezente, mit hohem Fieber einher¬ 
gehende Tuberkulose beider Lungen mit positivem Bazillenbefunde. Parenchymorgane 
nicht vergrössert. Im Urin kein Eiweiss. 


Stunde 

Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Aminosäuren 

6 Uhr abonds 
bis 5 Uhr früh 

1320 

1005 

31,6 

6 

340 

1019 

13,6 

7 

115 

1020 

5,0 

8 

150 

1012 

],5 

9 

297 

1005 

4,7 

10 

333 

1005 

1,3 

11 

360 

1006 

2,8 

12 

190 

1008 

1,5 

1 

270 

1006 

2,1 




Summe 13,9 


Tabelle VIII. 

J. S., 64 Jahre. Cirrhosis hepatica atrophicans. (Obduktionsbefund siehe Tab. XXX.) 


Stunde 

Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Harnstoff 

Chloride 

Aminosäuren 

6 

142,0 

1016 

0,127 

2,414 

0,781 

1,7 

7 

37,5 

1020 

0,0315 

0,74 

0,288 

1,0 

8 

33,0 

1016 

0,027 

0,75 

0,212 

1,0 

9 

16,05 

1024 

0,0103 

0,864 

0,144 

2,8 

10 

17,0* 

1021 

0,0223 

0,986 

0,163 

1,0 

11 

18,0 

1024 

0,024 

0,87 

0,153 

1,4 

12 

24,0 

1023 

0,037 

0,966 

0,22 

3,1 

1 

44,0 

1016 

0,0357 

0,968 

0,246 

1,6 


Summe 10,9 


Ein wirksamer Beleg für die Richtigkeit unserer Ansichten über die 
Wirkungsweise der eingeführten Flüssigkeitsmengen kann darin erblickt 
werden, dass die unmittelbar unter ihrem Einfluss ausgeschiedenen Harn¬ 
portionen (von 7 Uhr abends des Vortages bis 7 Uhr früh des Versuchs¬ 
tages) ganz beträchtliche Mengen von Aminosäuren enthalten, eben jene 
Mengen, die in den früheren ohne Durchwaschung des Organismus vor¬ 
genommenen Versuchen erst im Laufe des Versuchs eliminiert wurden. 

II. 

Durch diese Befunde wurde also eine brauchbare Basis zum Studium 
der Verhältnisse nach Verfütterung von Aminosäuren gewonnen. Diese 
Versuche wurden zuvörderst an Gesunden ausgeführt und zwar selbst¬ 
verständlich ganz in der gleichen Anordnung, wie die soeben geschilderten 
Leerversuche, nur dass eben der um 7 Uhr früh dort gereichten Tce- 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Studien über Aminosäurenausscheidung bei Gesunden und Kranken. 339 


portion hier 20 g Glykokoll zugegeben wurden. Es sei nochmals darauf 
hingewiesen, dass auch hier am Abend vor dem Versuch 1 Liter Wasser, in 
der Frühe um 6 Uhr ein weiterer halber Liter verabreicht wurde. Auch 
wurden die Patienten überdies angewiesen, während der Versuchsdauer por¬ 
tionenweise Flüssigkeit in der Gesamtmenge von etwa einem Liter Wasser 
zu sich zu nehmen, um sie so instand zu setzen, stündlich spontan zu urinieren. 

Mochte man nun erwarten, dass die 20 g Glykokoll vom Organis¬ 
mus des gesunden Individuums anstandslos verarbeitet werden und sich 
die in diesen Versuchen erhaltenen Ausscheidungsverhältnisse inbezug auf 
den Aminosäurensticktoff gar nicht von denen in Leerversuchen gefundenen 
unterscheiden werden, so bieten die jetzt erhaltenen Ergebnisse (Tabellen IX, 
X, XI und XII) eine Ueberraschung. Kein einziges untersuchtes normales 
Individuum liess nach Verfütterung von 20 g Glykokoll einen Anstieg 
in der Menge der ausgeschiedenen Aminosäuren, für den sich in Leer¬ 
versuchen sonst gar kein Anhaltspunkt findet, vermissen. Der Ueber- 
sichtlichkeit halber bringen wir den Leerversuch Tabelle VI und den 
Glykokoll versuch Tabelle XI in Kurven form. Man sieht, dass, während 
im Leerversuche die Kurve in der Zeit von 7 Uhr früh bis 1 Uhr mittags 
einen in ihrer Wesenheit gradlinigen Verlauf nimmt, die Darreichung 
von 20 g Glykokoll eine steil ansteigende Zacke verursacht, die ihren 
Höhepunkt in der zweiten Stunde erreicht, um dann nicht viel weniger 
steil zum Ausgangswert zurückzukehren. 

Die durch diese Zacke zum Ausdruck gebrachte Mehrausscheidung 
an Aminosäuren ist eine recht beträchtliche und weit über die Versuchs¬ 
fehler erhabene. 

Während nämlich in den Leerversuchen die Summe des in den 
6 Stunden ausgeschiedenen Aininosäurenstickstoffs durchschnittlich 10 ccm 
n/4 KHO entsprach, wobei ein einziges Mal der exzeptionell hohe Wert 
von 14 ccm gefunden wurde, beobachtete ich nach Glykokollverabreichung 
bei dem ersten untersuchten Fall eine Ausscheidung entsprechend 53, bei dem 
zweiten 42,1, dem dritten 45 und dem vierten klinisch gleichfalls voll¬ 
kommen gesunden Fall eine solche von nicht weniger als 92,9 ccm n/4 KHO. 


Tabelle IX. 

M. D., 32 Jahre, Laborant. Normaler Organismus. 


Stunde 

Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Chloride 

Aminosäure 

6 Uhr abends 
bis 5 Uhr früh 

2170 

1007 

0,27838 

17,43 

16,7 

6 

173 

1009 

0,02499 

0,952 

L2 

7 

203 

1008 

0,024 

1,0 

4,4 



20 g Glykokoll. 



8 

230 

1007 

0,023 

0,92 

15,1 

9 

365 

1006 

0,03024 

1,152 

18,9 

10 

340 

1005 

0,034 

0,952 

8,1 

11 

338 

1004 

0,0323 

0,68 

4,0 

12 

375 

1004 

0,02331 

1,332 

4,5 

1 

292 

1005 

0,029 

0,696 

2,9 


Summe 53,5 
22 * 
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Tabelle X. 

J. F., 40 Jahre. Normaler Organismus. 


Stunde 

Ilarnmenge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Chloride 

Aminosäuren 

7 

3400 

100G 

0,3 

9,8G 

61,2 

6 

150 

1017 

0,032 

1,785 

9,9 



20 g G lykokolI. 



8 

2 GO 

1007 

0,03315 

1,170 

18,2 

9 

400 

100G 

0,0434 

1,24 

14,0 

10 

700 

1002 

0,03185 

1,05 

4,1 

11 

370 

1003 

0,024G 

0,74 

3,3 

12 

570 

1004 

0,01995 

0,798 

1,9 

1 

G00 

1003 

? 

0,72 

0,6 


Summe 42,1 


Tabelle XI. 



J. K„ 

30 Jahre. Normales Individuum. 


Stunde 

Ilarnmenge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Aminosäuren 

G 

1250 

1009 

0,21875 

22,4 

7 

230 

1004 

0,02098 

1.3 



20 g Glykokoll. 



8 

410 

1005 

0,028 

4,8 

9 

460 

1008 

0.08 

19.3 

10 

230 

1008 

0,02576 

11,9 

11 

254 

1005 

0,0175 

3,4 

12 

170 

1009 

0,01904 

2,5 

1 

G5 

1015 

0,0091 

3,3 


Summe 45,2 
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Tabelle XII. 

F. V., 27 Jahre, Verkäuferin. Völlig normaler Status somaticus et ncrvosus. 


Stunde 

Ilarnnicnge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Aminosäuren 

6 

205 

• 1016 

0,1564 

19,6 

7 

43 

1012 

20 g Glykokoll. 

0,0043 

2,5 

8 

270 

1004 

0,027 

14,8 

9 

450 

1004 

0,099 

51,3 

10 

430 

1004 

0,0473 

14,0 

11 

265 

1005 

0,02548 

6,2 

12 

264 

1005 

0,0473 

3,9 

1 

45 

1014 

0,0252 

2,7 

Summe 92,9 


Nimmt man als Durchschnittswert der Lcerversuche den Wert einer 
Aminosäurenausscheidung entsprechend 10ccm n/4KHO, als Durchschnitts¬ 
wert der Glykokollversuche einen solchen entsprechend 45 ccm n/4 KHO, 
so ergibt sich ein Plus von 35 ccm. Auf Glykokoll umgercchnet gibt 
das etwa 0,66 g. 

Diese Menge würde also durchschnittlich nach Verfütterung von 
20 g Glykokoll den Organismus ungenützt passieren. Sie entspricht 
etwa 3,3 pCt. der dargereichten Menge. 

Weiterhin wurden je ein Fall von Carcinoma ventriculi ohne Passage¬ 
störung (Tab. XIII), Enteritis membranacea (Tab. XIV) sowie zwei Fälle 
von afebriler bzw. subfebriler Tuberkulose (Tab. XV u. XVI) untersucht. 

Bei allen diesen Fällen ergab sich klinisch trotz sorgsamster, auch 
funktioneller Untersuchung (Galaktose) absolut kein Anhaltspunkt für 
eine Leberschädigung; sie alle zeigen, wie aus den untenstehenden 
Tabellen und Kurven ersichtlich ist, die eben besprochene beträchtliche 
Zacke spätestens in der zweiten Versuchsstunde. 

Tabelle XIII. 

K. L., 51 Jahre alt, aufgenommen 31. 1. 1912. Carcinoma ventriculi (ohne Passage¬ 
störung) mit multiplen Metastasen im Netz. Ganz vereinzelte Metastasen in der Leber 

(Obduktionsbefund). 


Stunde 

Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Chloride 

Aminosäuren 

6 

180 

1020 

0,096 

0,99 

11,1 

7 

36 

1024 

0,0136 

0,2088 

2,0 



20 g Glykokoll. 



8 

62 

1024 

0,0295 

0,3348 

16,3 

9 

60 

1020 

0,01764 

0,3 

<8,0 

10 

64 

1022 

0,0349 

0,3456 

5,8 

11 

58 

1023 

0,051968 

0,3248 

10,6 

12 

42 

1023 

0,04998 

0*2352 

5,0 

1 

43 

1024 

0,06536 

0,215 

3,4 


Summe 49,1 
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Tabelle XLV. 

G. M., 36 Jahre alt. Enteritis membranacea. 


Stunde 

Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Chloride 

Ammoniak 

Aminosäuren 

6 

360 

1017 

4,63 

0,121 

21,0 

7 

131 

1012 

0,936 

0,0345 

2,08 

8 

47 

1018 . 

0,390 

0,031 

5,04 

9 

65 

1018 

0,396 

0,042 

18,72 

10 

113 

1015 

0,610 

0,043 

12,2 

11 

80 

1016 

0,42 

0,032 

9,6 

12 

105 

1014 

0,510 

0,036 

6,3 

1 

66 

1014 

0,369 

0,0192 

2,08 


Summe 53,94 


Tabelle XV. 

H. K., Agent, 27 Jahre, aufgenommen 6. Januar 1911. Apicitis dextra, afebriler 
Verlauf. Ueber der rechten Lungenspitze Dämpfung, kleinblasiges Rasseln. Im 
Sputum Koch sehe Bazillen, einzelne Elastika. Leber und Milz nicht palpabel. Im 
Urin kein Eiweiss, keine Urobilinogen, kein Diazokörper, keine Diarrhoen. 


Stunde 

Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Aminosäuren 

6 

980 

1008 

20 g Glykokoll. 

0,02 

9,5 

7 

32 

1026 

0,0091 

• 2,2 

8 

66 

1024 

0,0343 

30,3 

9 

140 

1013 

0,03675 

22,6 

10 

300 

1004 

0^0205 

7,1 

11 

71 

1010 V 2 

0,0205 

2,3 

12 

300 

1004 

0,021 

0 


Summe 64,5 


Tabelle XVI. 

F. 11., 33 Jahre, Privatbeamter, aufgenommen 26. 1. 1911. Tuberculosis pulmonum 
chronica cum phthisi; subfebriler Verlauf. Zahlreiche Ulcera tuberculosa des Dünn¬ 
darms und des Coecums. Leber intakt. Die am 6. 5. 1911 vorgenommene Obduktion 

bestätigt die Diagnose. 


Stunde 

Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Aminosäuren 

6 

57 

1024 

0,01408 

6,4 



20 g Glykokoll. 



7 

44 

1025 

0,0107 

5.8 

3 

98 

1020 

0,0232 

26,0 

9 

74 

1022 

0*056203 

14,0 

10 

52 

1027 

0,018375 

9,3 

11 

29 

1027 

0,0168 

4,2 


Summe 59,3 


Wie diese Erscheinung zu erklären ist, ob es sich bereits hier um 
eine Insuflizienserscheinung der normalen Leber gegenüber der gestellten 
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Aufgabe handelt oder ob die in Rede stehenden 3,3 pCt. aus irgend 
einem anderen Grunde im Harne erscheinen — die Beantwortung dieser 
Frage lasse ich dahingestellt. Tatsache ist, dass ein derartiger Bruch¬ 
teil bei allen untersuchten lebergesunden Individuen immer ira Harne 
gefunden wurde. 

Dass sich aber in meinen Versuchen im Gegensatz zu den früheren 
Arbeiten, die sich mit dieser Frage beschäftigten, diese Tatsache mani¬ 
festierte, hat seinen Grund offenbar in der abgeänderten Versuchsmethodik. 
Denn es erscheint einleuchtend, dass bei der isolierten Untersuchung 
jeder stündlichen Harnportion feine Schwankungen in den Ausscheidungs¬ 
verhältnissen viel eher erkannt werden können, als bei einer pauschal- 
mässigen Untersuchung der ganzen 24 ständigen Harnmenge. 

Zu diesem Moment gesellt sich noch jenes andere hinzu, dass ich 
durch vorhergehende Auswaschung des Organismus und durch gleich¬ 
zeitige Nahrungskarenz die Aminosäurenausscheidung in Leerversuchen 
auf ein Minimum herabdrücken konnte, so dass die nach Glykokoll- 
verfütterung eintretende Mehrausscheidung an Aminosäurenstickstoff desto 
sinnfälliger zum Ausdrucke kam. 


III. 

Nach Ermittelung dieser Tatsache wendete ich mich dem Studium 
der Verhältnisse bei Leberkranken mit Hilfe der gleichen Versuchs¬ 
anordnung zu. Dass die Leerversuche hier zu keinem anderen Resultat 
als bei lebergesunden Individuen führten, wurde schon oben erwähnt 
(Tab. VIII). 

Nach den bei Lebergesunden mit meiner Versuchsanordnung ge¬ 
machten Erfahrungen erwartete ich, dass die von allen anderen Autoren 
bei Leberkranken gefundene Mehrausscheidung an Aminosäuren hier 
doppelt sinnfällig vor Augen treten werde. Ueberraschenderweise wurden 
diese Erwartungen nun nicht erfüllt. Von den untersuchten fünf Zirrho- 
tikern weist keine einzige einen Wert auf, der sich über den höchsten 
Wert erhebt, den wir bei lebergesunden Individuen (Tab. XII) festge¬ 
stellt haben. 

Die Mengen der in den sechs Versuchsstunden ausgeschiedenen 
Aminosäuren betragen bei den fünf untersuchten Zirrhotikern — die 
klinische Diagnose wurde in 4 Fällen durch den Obduktionsbefund er¬ 
härtet — wie man sich aus den Tab. XVII bis XXI überzeugen kann, 
47,16, 5015, 44,09, 75,1, 55,12, bewegen sich also zwischen den Grenzen 
44—75,1 ccm n/4 KHO. Die erhobenen Resultate sprechen somit keines¬ 
wegs im Sinne einer sehr erheblichen Verschlechterung der Aminosäuren¬ 
verwertung gegenüber den Normalen. 

Demgegenüber lieferten die untersuchten lebergesunden Individuen 
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53, 42, 45, 49, 50 und 59 ccm n/4 KHO. Ihre Werte schwanken also 
zwischen 42 und 59 ccm n/4 KHO. 

Man sieht, dass sich von den untersuchten fünf Zirrhotikern nicht 
weniger als vier in ihren Ausscheidungswerten gar nicht oder fast nicht 
über die Normalwerte erheben. 

Bevor wir uns mit der Diskussion der Ursache dieser merkwürdigen 
Tatsache, durch die unsere Befunde in Widerspruch mit den Ergebnissen 
der Voruntersucher gesetzt zu sein scheinen, befassen, wollen wir noch die 
Ergebnisse der Untersuchungen an nicht zirrhotischen Lebererkrankungen 
erwähnen. 

Wir untersuchten einen Fall von metastatischem Leberkarzinom 
(Tab. XXII), eine Amyloidose (Tab. XXIII), einen Fall von Cholezystitis 
mit leichtem Ikterus (Tab. XXIV), einen Fall von Icterus catarrhalis 
(Tab. XXV), einen Fall von Hepar lobatum (Tab. XXVI). 

Von diesen fünf Fällen geben allerdings die drei ersten eine normale 
Verhältnisse stark übertreffende Aminosäurenausscheidung. 

Schliesslich wurden noch drei schwere Fälle von Stauungsleber 
(Tab. XXVII, XXVIII und XXIX) untersucht, die sich in ihren Aus¬ 
scheidungswerten (41,7, 69,96, 57,7) nicht oder wenigstens nicht sehr 
beträchtlich von den Lebergesunden unterschieden. 

Zusammenfassend muss also gesagt werden, dass zwar bei einer 
Zirrhose, einer Amyloidose, einem sehr ausgedehnten multiplen raetasta- 
tischen Leberkarzinora und einer Cholezystitis die gefundenen Aus¬ 
scheidungswerte der Aminosäuren konform den Ergebnissen der Vorunter¬ 
sucher sich gegenüber der Norm als erhöht erwiesen, dass aber bei dem 
Rest der untersuchten Leberkranken — darunter nicht weniger als vier 
Zirrhotikcr — dieses Verhalten nicht zu beobachten war. 

Die innerhalb der Versuchsstunden ausgeschiedenen Aminosäuren¬ 
mengen hielten sich hier teils innerhalb der Grenzen der Norm, teils 
überstiegen sie sie nur wenig, Verhältnisse, wie sic von den Vorunter¬ 
suchern speziell bei Zirrhose nie gefunden wurden. 

Es sei hier auch erwähnt, dass selbst in den Fällen, die in meiner 
Versuchsanordnung mit einer deutlichen Mehrausscheidung von Amino¬ 
säuren einhergehen, diese hinter der Mehrausscheidung, wie sie Falk 
und Saxl (1. c.) mit der gleichen ßestimmungsmethode beobachteten, 
wesentlich zurückbleibt. 

Das bei einer Ausscheidung von 85 ccm n/4-Lauge nämlich sich 
ergebende Plus gegenüber dem Leerversuch beträgt 75 ccm n/4-Lauge, 
entsprechend 0,26 g Aminosäurenstickstoff. Nimmt man den Durch¬ 
schnittswert eines Normalen nach Glykokollverfütterung (45 ccm n/4-Lauge) 
zur Grundlage, so ergibt sich gar bloss ein Plus von 40 ccm, entsprechend 
0,14 g Aminosäuren. Demgegenüber betragen die Ausschläge, die Falk 
und Saxl erzielten, 0,4 — 1 g. 
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Tabelle XVII. 

A. L., 46 Jahre alt, aufgenommen 17. 5. 1912. Starker Potator, zeigt Symptome von 
Leberzirrhose: harte, feinhöckerige Leber, Milztumor, Venendilatation der Bauchwand, 
Hämorrhoiden, beginnenden Aszites. Galaktoseversuch positiv. 


Stunde 

Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Aminosäuren 

7 

9 

1013 

0,2 

8 

103 

1009 

1,2 

9 

162 

1007 

H,7 

10 

220 

1008 

20,24 

11 

59 

1016 

6,9 

12 

115 

1013 

5,52 

1 

210 

1009 

1,68 


Summe 47,16 

Tabelle XVIII. 

L. F., 50 Jahre, Tischlergehilfe, aufgenommen 12.9.1912. Leberzirrhose. Seit 4 Mona¬ 
ten Vergrösserung des Abdomens. Die Untersuchung orgibt leichten Ikterus, Aszites; 
Leberrand 2 Querfinger unter dem Rippenbogen“, derbrandig, mit granulierter Ober¬ 
fläche versehen. Derber Milztumor. Die klinische Diagnose: Cirrhosis hepatica 
wurde durch die am 14. 10. 1912 vorgenommene Obduktion bestätigt. 


Stunde 

Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Chloride 

Harnstoff 

Aminosäuren 

7 Uhr abends 
bis 5 Uhr früh 

2550 

1008 

10,455 

7,905 

30,6 

6 

150 

1009 

0,75 

0,465 

1,8 

7 

100 

1009 

0,59 

0,38 

0,4 



20 g Glykokoll. 



8 

127 

1010 

0,508 

0,533 

0 

9 

147 

1009 

0,558 

0,4557 

7,54 

10 

153 

1010 

0,612 

1,0557 

17,69 

11 

146 

1009 

0,554 

0,6132 

13,34 

12 

166 

1009 

0,664 

1,1786 

8,58 

1 

149 

1009 

0,596 

1,2367 

3,0 


Summe 50,15 
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1(. M., 46 Jahre, Kutscher, aufgenommen 21. 11. 1911. Die Untersuchung ergibt: 
starken Tremor, ganz leichten Ikterus; hohergradigen Aszites, leichte Anasarka. Leber 
nicht palpabel; Milzdämpfung vergrössert. Andeutung von Caput Medusae. Die 
Obduktion ergibt Cirrhosis hepatica atrophicans als Hauptdiagnose. 


Stunde Harnmenge 

Spez. Gewicht Ammoniak 

Harnstoff 

Chloride 

Aminosäuren 

7 Uhr abends 
bis 5 Uhr früh 

2250 

1008 

0,4565 

8,550 

9,0 

18,0 

6 

50 

1011 

0,0105 

0,245 

0,29 

0,2 

7 

57 

1013 

0,01396 

0,3192 

0,4446 

1,15 




20 g Glykokoll. 




8 

53 

1015 

0,02107 

0,3928 

0,424 

1,26 

9 

146 

1012 

0,05416 

0,6716 

0,3036 

16,24 

10 

165 

1011 

0,0542 

0,693 

0,8415 

18,48 

11 

130 

1011 

0,03094 

0,689 

0,676 

4,6 

12 

135 

1011 

0,02551 

0,702 

0,1925 

2,16 

1 

67 

1013 

0,01407 

0,4891 

0,4154 

1,35 


Summe 44,09 



7-5 6 7 8 9 10 11 12 1 


Tabelle XX. 


W. F., 61 Jahre, Maurermeister, aufgenomraen 7. 2. 1906. Aus dem Status praesens 
ist hervorzuheben: Aszites, Oedeme, Leber und Milz als harte Tumoren palpabel. 
Kein Ikterus. Obduktionsbefund (8. 3.): Cirrhosis hepatis. 


Stunde Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Harnstoff 

Chloride 

Aminosäuren 

6 Uhr nbemls 

bis 5 Uhr früh OiAJ 

1018 

0,104 

16,5 

0,55 

13,2 

6 50 

1016 

0,0378 

1,35 

0,03 

1,4 

7 76 

1012 

0,009576 

1,368 

0,0152 

1,2 
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Stunde Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Harnstoff 

Chloride 

Aminosäuren 

8 

115 

1008 

0,0385 

0,92 

0,044 

10,12 

9 

152 

1008 

0,06 

1,25 

0,06 

23,4 

10 

190 

1007 

0,0475 

1,349 

0,057 

28,88 

11 

200 

1008 

0,056 

1,80 

0,06 

9,2 

12 

50 

1011 

0,02 

0,70 

0,02 

1,4 

1 

105 

1007 

0,032 

1,10 

0,02 

2,1 


A. J., 52 Jahre, Maurermeister, aufgenommen 1. 9. 1912. Seit 7 Jahren leberleidend. 
Charakteristische schmutzig-fahlgelbe Färbung der Haut. Venendilatation der Bauch¬ 
wand; höhergradiger Aszites, der die Palpation der Parenchymorgane unmöglich macht. 
Die am 20. 10. 1912 vorgenommene Obduktion ergibt als Hauptdiagnose: Stenosis ostii 
ven.sin., Cirrhosis hepatis atrophicans, Tumor renis. Darmschleimhaut nicht geschwollen. 


Stunde Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Harnstoff 

Chloride 

Aminosäuren 

Uhr abends 
is 5 Uhr früh 

400 

1020 

0,3656 

7,20 

0,96 

24,0 

6 

10 

1022 

0,01785 

p 

p 

0,2 

7 

17 

1019 0,034748 ? 

Tee und 20 g Glykokoll. 

p 

0,26 

8 

100 

1007 

0,0343 

0,5 

0,04 

2,0 

9 

270 

1005 

0,0529 

0,52 

0,108 

2,16 

10 

600 

1004 

0,0504 

1,74 

0,18 

31,2 

11 

220 

1006 

0,0862 

1,188 

0,11 

13,2 

12 

100 

1010 

0,1015 

1,30 

0,08 

5,6 

1 

80 

1013 

0,16352 

1,28 

0,096 

0,96 


Summe 55,12 
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Tabelle XXII. 

K. Di, 53 Jahre, ohne Beruf, aufgenommen 26. 9. 1912. Adenocarcinoma ventriculi 
(durch Autopsie in vivo sichergestellt) mit multiplen Metastasen in der Leber; letztere 
als derber, mit grossen Knoten an der Oberfläche versehener Tumor, bis 4 Querfinger 
unter den Rippenbogen reichend. Milz nicht palpabel. Keine Diarrhoen. 
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Stunde 

Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Chloride 

Aminosäuren 

6 Uhr abends 
bis 5 Uhr früh 

1200 

1005 

0,3274 

1,92 

4,8 

6 

23 

1020 

0,01239 

0,115 

1,0 

7 

130 

1007 

0,03276 

0,195 

1,56 

8 

120 

1005 

0,0302 

0,132 

9,6 

9 

160 

1010 

0,0649 * 

0,4 

46,08 

10 

170 

1008 

0,0618 

0,3124 

13,06 

11 

190 

1004 

0,0399 

0,247 

4,56 

12 

175 

1008 

0,02482 

0,255 

4,2 

1 

375 

1004 

0,09797 

0,375 

6,0 


Summe 84,04 


Tabelle XXIII. 

F. W., 39 Jahre, Kutscher, aufgenommen 21. 11. 1911. Tuberculosis pulmonum 
afebrilis, Degeneratio amyloidea hepatis, lienis, renum, membran. musos. Leber 
intumesziert, 3 Querfinger unter dem Rippenbogen tastbar. Grosser Milzturaor. Im 
Urin 0,52 pCt. Eiweiss, zahlreiche transparente Zylinder. Die Obduktion bestätigt 

die Diagnose. 


Stunde 

6 Uhr abends 
bis 0 Uhr früh 
6 

Harnmenge 

560 

215 

Spez. Gewicht 
1008 

1010 

Ammoniak 

0,3136 

0,1848 

Chloride 

1,23 

0,912 

Aminosäuren 

6.9 

3.9 

7 

103 

1013 

0,0882 

0,42 

1,6 

8 

25 

1016 

0,0364 

— 

1,3 

9 

86 

1013 

0,0915 

0,3268 

5,1 

10 

83 

1014 

0,0778 

0,3818 

17,2 

11 

82 

1016 

0,06832 

0,3126 

22,3 

12 

69 

1017 

0,07 

0,224 

21,5 

1 

74 

1016 

0,0819 

0,21 

17,7 


Summe 85,1 


Tabelle XXIV. 

W. M., 41 Jahre alt, Pflegerin, aufgenommen 8. 6. 1910. Cholecystitis, Cholelithiasis. 
Wurde vor 11 Jahren wegen Cholelithiasis operiert. Seither wiederholt paroxysmal 
auftretende Schmerzen unter dem rechten Rippenbogen, zeitweise mit kurzdauerndem 
Ikterus. Diesmal seit 5 Tagen heftige Schmerzen in der Gallenblasengegend, daselbst 
palpatorisch ein birnengrosser, sehr druckempfindlicher Tumor. Kein Ikterus. Gallen- 


farbstofT im Urin inSpuren. Uribilinogen positiv, keineAcbolie. Fieber zeitweise bis38°. 

Stunde 

Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Aminosäuren 

6 

462 

1013 

0,08372 

24,8 

7 

435 

1003 

0,0291 

3,9 



20 g Glykokoll. 



8 

220 

1007 

0,03388 

3,3 

9 

450 

1005 

0,0765 

27,9 

10 

390 

1006 

0,03822 

18,7 

11 

190 

1006 

0,02799 

8,7 

12 

268 

1006 

0,03276 

4,*2 

1 

265 

1006 

0,0237 

2,17 





Summe 84,6 

Gck igle 
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Tabelle XXV. 

E. R., 27 Jahre alt, aufgenommen 27. 10. 1912. Icterus catarrhalis. Seit 7 Tagen 
Hautjucken, intensive Gelbfärbung der Haut; lehmfarbene Stühle, bockbierbrau d er 
Urin; Bradykardie. Leber \ l J 2 Querfinger unter dem Rippenbogen. Milz nicht palpabel. 
Weder spontaner, noch Druckschmerz in der Gallenblasengegend. 


Stunde 

Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Chloride 

Aminosäuren 

T» I hr abends 
bis 5 Uhr früh 

740 

1017 

3,146 

5,92 

6 

155 

1017 

1,11 

0,62 

7 

GO 

1019 

0,54 

0,72 

8 

52 

1019 

0,41 

0,16 

9 

9;i 

1020 

0,73 

20,0 

10 

83 

1018 

0,56 

16,1 

11 

77 

1017 

0^392 

4,2 

12 

51 

1015 

0,26 

0,8 

1 

43 

1018 

0,24 

0,34 


Summe 41,6 

Tabelle XXVI. 

J. S., 64 Jahre alt, aufgenommen 18. 12. 1911. Hochgradige Dyspnoe und Zyanose. 
Arhythmie. Periphere Arterien auffallend rigide. Leber weist erhöhte Konsistenz 
auf, ihr Rand zwei Querfinger unter dem rechten Rippenbogen tastbar, mit tiefer¬ 
greifenden Einziehungen versehen. Grösserer Milztumor. Die Obduktion (1. 2. 1912) 
ergibt als Hauptdiagnose: Arteriitis luetica. Myocarditis chron. Hepar lobatum. 


Stunde 

Harnmenge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Aminosäuren 

6 

310 

1012 

20 g Glykokoll. 

0,084 

3,8 

7 

60 

1008 

0,0174 

3,3 

8 

140 

1007 

0,0343 

12,2 

9 

140 

1007 

0,0392 

15,0 

10 

104 

1013 

0,035 

9,1 

11 

100 

1012 

0,0321 

6,0 

Summe 45,6 


Tabelle XXVII. 

K. II., 54 Jahre alt, aufgenommen 24. 4. 1910. Myokarditis, Stauungsleber. Erheb¬ 
liche Verbreiterung der Herzdämpfung. Oedeme der unteren Extremitäten, geringer 
Aszites. Leberrand fünf Querfinger unter dem Rippenbogen, plump. Milz perkutorisch 
vergrössert, doch nicht palpabel. 


Stunde 

Harn men ge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Aminosäuren 

6 

385 

1009 

20 g Glykokoll. 

0,0934 

7,7 

7 

250 

1004 

0,06775 

6,2 

8 

180 

1011 

0,02196 

19,3 

9 

204 

1010 

0,0245 

9,1 

10 

256 

1007 

0,06 

0 

11 

214 

1009 

0,04032 

3,7 

12 

80 

1010 

0,0348 

3,4 

Summe 41,7 
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Tabelle XXVIII. 

M. B., 40 Jahre alt, Kondukteursgattin, aufgenommen 30.6.1912. Mitralstenose, 
Stauungsleber. Hochgradige Dyspnoe und Zyanose, Oedeme an den unteren Extremi¬ 
täten, Aszites. Ueber der Herzspitze präsystolisches Geräusch, II. Pulmonalton akzen¬ 
tuiert. Leber derb, ihr Rand plamp, unter dem Nabelniveau. Milz perkutorisch 
vergrössert, nicht tastbar. Keine Diarrhoen. 


Stunde 

Harnmengo Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Harnstoff 

Chloride 

Aminosäuren 

7 Uhr abends 
bis 5 Uhr früh 

900 

1009 

0,2583 

8,640 

2,7 

14,4 

6 

50 

1016 

0,02205 

0,90 

0,35 

1,2 

7 

250 

1005 

0,01015 

0,475 

0,45 

6,0 

8 

105 

1011 

0,0245 

0,8295 

0,0294 

5,46 

9 

190 

1011 

0,03325 

0,504 

0,3185 

22,8 

10 

425 

1108 

0,02975 

0,934 

0,7225 

18,7 

11 

355 

1<X)7 

0,02982 

1,3745 

0,6745 

12,7 

12 

275 

1007 

0,00221 

0,99 

0,011 

3,3 

I 

350 

1006 

0,002597 

0,91 

0,9 

7,0 


Summe 69,96 


Tabelle XXIX. 

T. B., Pfründnerin, kommt am 20. Mai zur Aufnahme. Myokarditis, Hyperaemia 
mech. viscerum. Hochgradige Dyspnoe, sehr arhythmische Herzaktion, frustrane Herz¬ 
kontraktionen, Stauungsödeme, Aszites, Stauungsmilz, Stauungsleber. Keine Diar¬ 
rhoen. Derber Leberrand, im Nabelniveau tastbar. Unter Digipuratum und Urea 
schwinden die Stauungserscheinungen; Leberrand nur mehr 2 Querfinger unter dem 
Rippenbogen tastbar. Galaktoseversuch negativ. Der Glykokollversuch wurde 2 Tage 
nach der Aufnahme der Kranken ausgeführt. 


Stunde 

Harn men ge 

Spez. Gewicht 

Ammoniak 

Chloride 

Aminosäuren 

6 Uhr abends bis 
.*» Uhr frfih 

1350 

1008 

0,9922 

3,78 

59,4 

6 * 

182 

1009 

0,08217 

0,792 

5,0 

7 n 

95 

1008 

0,04189 

0,372 

1,05 


20 g Clykokoll. 



8 * 

310 

1003 

0,09114 

0,341 

6,02 

9 „ 

223 

1007 

0*0924 

0,484 

27,0 

10 „ 

110 

1010 

0,07084 

0*44 

16,7 

11 n 

51 

1013 

0,0833 

0,21 

4,2 

1* » 

104 

1010 

0,1694 

0,22 

2,0 

1 „ 

82 

1009 

0,111274 

0,164 

1,6 


Summe 57,7 


Man könnte nun vielleicht auf die Vermutung kommen, dass diese 
eigentümliche Differenz ihren Grund in einer zu kurzen Versuchsdauer 
bei meinen Untersuchungen hat, um so mehr als Glässner in seiner 
Arbeit betont, dass bei Zirrhotikern mit sehr starker Zirkulationsstörung 
(Aszites) infolge der schlechten Resorption die Mehrausscheidung der 
Aminosäuren erst um einen Tag später erfolgt. Diese Erklärungsmög¬ 
lichkeit scheint mir schon darum nicht zuzutreffen, weil bei allen Unter¬ 
suchten die Glykokollverfütterung von einer deutlichen Zacke gegenüber 
dem Leerversuch gefolgt war, einer Zacke, die noch lange vor Beendi- 
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gung des Versuches wieder auf den Hungerwert abgesunken ist. Hier¬ 
durch allein entfällt gewiss der Einwand nicht erfolgter Resorption. 

Wir haben aber auch in allen untersuchten Fällen in den folgenden 
sechs Stunden (1—7 Uhr) die ausgeschiedenen Aminosäuren bestimmt, 
konnten aber hier nie einen beträchtlicheren Gehalt finden, als wir es bei 
normalen Menschen, die die gleiche Mittagskost genossen, ermittelten. 

Wir haben in einzelnen Fällen unsere Untersuchung sogar auf den 
nächsten Tag ausgedehnt, ohne jedoch zu einem Ergebnis im Sinne des 
früher angedeuteten zu kommen. 

Es lag unter diesen Umständen ausserordentlich nahe, die Ursache 
dieser Erscheinung in der abgeänderten Versuchsmethodik zu suchen. 
Es musste offenbar in der Anlage des Versuchs etwas vorhanden sein, 
das der Leber die Bewältigung der ihr gestellten Aufgabe erleichterte 
und so Fälle, die bei der Glässnerschen Versuchsanordnung sich 
als schon insuffizient erwiesen, noch als relativ funktionstüchtig er¬ 
scheinen liess. 

Der markanteste Unterschied in meiner Versuchsanordnung gegenüber 
der Glässnerschen ist nun die Durchspülung des Organismus mit 
grossen Wasserquanten, ein Faktum, von dem schon eingangs gezeigt 
wurde, dass es die Versuchsresnltate ganz ausserordentlich zu beein¬ 
flussen vermag. Es sind nicht weniger als 2 1 / 2 Liter Flüssigkeit, um 
die ich meinen Versuchspersonen mehr als Glässner den seinigen zu¬ 
führte. 

Infolge der Verteilung dieser Flüssigkeitszufuhr bekomme ich erstens 
das Individuum in einem seines Aminosäureildepöts völlig entledigten 
Zustande zum Versuche, was gleichfalls ein Moment darstellt, das sich 
bei Glässners Versuchen nicht findet. Zweitens aber erzielte ich auch 
während des Versuchs eine Wasserzunahme im Blute, die ich benötigte, 
um den Versuchspersonen ein stündliches Urinieren zu ermöglichen — 
eine Indikation, die bei der Glässnerschen Versuchsanordnung natürlich 
entfällt. 

Ist es nun möglich, aus diesen beiden Momenten den verschiedenen 
Ausfall der Versuche zu erklären? 

Was zunächst das erste anlangt, so wäre es denkbar, dass sich bei 
Glässners Versuchen die verfütterte Glykokollmenge zu der im Orga¬ 
nismus schon vorhandenen Aminosäurenmenge addiert und so die Leber 
eigentlich vor eine höhere Aufgabe gestellt ist, als in meinen Versuchen, 
wo sie es bloss mit den verfütterten 20 g zu tun hat. Indessen lässt sich 
vielleicht gegen diese Erklärungsmöglichkeit einwenden, dass die im 
Organismus am Beginn der Glässnerschen Versuche noch retiniertcn, 
am Beginne der meinigen zur Ausschwemmung gelangten Aminosäuren¬ 
mengen doch zu klein sind, um eine so gewaltige Wirkung leicht ver¬ 
ständlich zu machen. 

Was das zweite Moment — den vermehrten Flüssigkeitsgehalt des 
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Blutes — anlangt, so wird dadurch naturgemäss bewirkt, dass das Gly- 
kokoll der Leber in einer beträchtlich weniger konzentrierten Lösung 
zugeführt wird, als es bei der Glässnersehen Versuchsanordnung der 
Fall ist. Und es erscheint mir ausserordentlich plausibel, dass diese 
Konzentrationsdifferenzen in den der Leber zugeführten Aminosäuren von 
grösstem Einfluss auf die Vollständigkeit sind, mit der die Leber die 
ihr gestellte Aufgabe löst. Je verdünnter die Lösung ist, je weniger 
Glykokoll also der Leber in einer bestimmten Blutraenge zu¬ 
geführt wird, um so vollkommener dürfte sie innerhalb ge¬ 
wisser Grenzen damit fertig werden. 

Es erscheint nun leicht möglich, diese Hypothese experimentell zu 
erhärten. Man braucht bloss unter Beibehaltung der am Vorabend des 
Versuches verabreichten Wassermenge am Versuchstagc selbst kein 
weiteres Wasserquantum zu verabreichen. Man riskiert allerdings damit, 
dass der Patient nicht imstande ist stündlich zu urinieren, aber dieses 
Moment kommt ja für die gerade besprochene Frage nicht in Betracht. 

Besteht nun meine frühere Argumentation zu recht, so müsste die 
Leber, da ihr jetzt das Glykokoll in viel konzentrierterer Lösung zu¬ 
geführt wird, viel schlechter abschnciden. Solche Versuche wurden nun 
tatsächlich durchgeführt (Tab. XXX u. XXXI) und das Resultat ist, wie 
man sieht, ganz im Sinne meiner Ueberlegungen ausgefallen. 

Der untersuchte Zirrhotiker zeigt gegenüber dem Durchschnittswert der 
Leerversuche eine Mehrausscheidung von 0,47 g, also einen Wert, der nun 
mit den Befunden von Falk und Saxl nicht mehr in Widerspruch steht. 

Man sieht also, dass für den Ausfall dieser Leberfunktionsprobe die 
zugeführte Wassermenge von Bedeutung ist. 

Es wurde in den voranstchenden Versuchen unseres Wissens zum 
ersten Mal gezeigt, dass die Vollständigkeit, mit der die Leber einen ihr 
zugeführten Körper verarbeitet, nicht bloss von der absoluten Menge 
dieses Körpers abhängt, sondern auch von seiner Konzentration, und 
dass durch weitgehende Verdünnung kranke Lebern ganz beträchtlicher 
Leistungen fähig gemacht werden. 

Bei der Besprechung der lebergesunden Individuen wurde konsta¬ 
tiert, dass die nach Glykokollverabreichung immer eintretende Steigerung 
der Aminosäurenzufuhr ihr Maximum spätestens in der zweiten Stunde 
erfährt und von da an wieder rasch zur Norm absinkt. Dieses Ver¬ 
halten gibt der Kurve, die nach Glykokollzufuhr gewonnen wird, ein 
ganz typisches Aussehen. 

Es ist nun interessant, dass die Untersuchungen an Leberkranken, 
die in rein quantitativer Hinsicht in der von mir gewählten Versuchs¬ 
anordnung durchaus kein konstant vom Lebergesunden differentes Verhalten 
zeigen, in bezug auf das Aussehen der Kurve bei einer Reihe von Fällen einen 
prägnanten Unterschied bieten. Wie man sich aus den Tabellen XVII 
bis XXI, XXIII, XVI, XXX bzw. XXXI und den beigegebenen Kurven 
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Tabelle XXX. 

F. F., 62 J., Tischler, aufgenommen 30. Mai 1911. Leberzirrhose. Seit 3 Jahren 
leberleidend; Hydrops, Aszites, keine Diarrhoen. Leberrand eben palpabel, grosser 


Milztumor. 

Die 

am 10. Juli 

vorgenommene Obduktion 

ergibt Cirrhosis hepat. 





atrophicans. 



Stunde 

Harnmenge Spez. Gewicht 

Ammoniak Chloride Aminosäuren 

6 Uhr 
5 

abends bis 

Uhr früh 

1800 

1010 

0,4716 

6,84 

54,- 

6 

77 


55 

1017 

0,055 

0,452 

1,2 

7 

71 


48 

1018 

0,012576 

0,4512 

0,19 

8 

n 


22 

1020 

0,11319 

0,1452 

6,9 

9 

71 


70 

1020 

0,0413 

0,441 

39,1 

10 

71 


100 

1019 

0,035 

0,4 

52,1 

11 

r> 


40 

1022 

0,0119 

0,184 

20,8 

12 

71 


21 

1024 

0,00728 

0,092 

9,5 

1 

71 


36 

1027 

0,01764 

0,1872 

14,4 







Summe 142,8 





Tabelle XXXI. 




Derselbe. 

Wiederholung des Versuches unter gleichen Bedingungen. 


Stunde 

Harnmenge 

Spez. Gewicht Ammoniak 

Aminosäuren 


6 Uhr 

1170 

1007 

0,2047 

40,8 



7 

71 

170 

1014 

0,143 

10,2 



8 

71 

190 

1007 

0,0119 

28,5 



9 

71 

78 

1025 

0,002964 

32,7 



10 

71 

150 

1014 

0,01 

54,9 



11 

77 

30 

1007 

0,040 

17,8 








144,2 



überzeugen kann, erreicht die Aminosäurenausfuhr nach 20 g Glykokoll, 
auch wenn sie sich quantitativ nicht von der normaler Individuen unter¬ 
scheidet, bei den fünf untersuchten Zirrhosen, der Amyloidose und der 
Leberlues ihren Höhepunkt nicht in der zweiten Stunde, sondern später, 
in der Regel in der dritten, bei der Amyloidose sogar in der vierten Stunde. 

Eine Erklärung dieses sonderbaren Verhaltens vermag ich zur Zeit 
nicht zu geben. 

Es liegt in allererster Linie nahe, an eine verlangsamte Resorption 
infolge einer Zirkulationsstörung zu denken. 

Man könnte etwa annehmen, dass es sich hier um ein ähnliches 
Verhalten handelt, wie es von Gilbert und Lereboullet (10) inbezug 
auf den Unterschied im Verhalten der Wasserausscheidung bei Gesunden 
und Leberkranken beobachtet wurde. 

Diese Autoren fanden nämlich, dass bei gewissen Leberkrankheiten 
nach Zufuhr einer bestimmten Wassermenge das Maximum der Wasser¬ 
ausscheidung nicht, wie beim Gesunden, bald nach der Zufuhr, sondern 
einige Stunden hernach auftritt. Gilbert führt diese Erscheinung auf 
eine Verzögerung der Resorption zurück, die in der Hypertonie der Ge- 
fässe des portalen Kreislaufes ihre Ursache findet. 

Zeitsohr. f. klin. Medizin. 77. Bd. H. 3 u. 4. oo 
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Doch kann diese Beobachtung kaum zur Erklärung des differenten 
Verhaltens der Aminosäurenausfuhr bei Cirrhose und kardialer Leber¬ 
stauung herangezogen werden. Denn das Gilbertsche Phänomen, i. e. 
die Veränderung im Modus der Wasserausscheidung, findet sich nicht 
nur bei Zirrhose, sondern auch in manchen Fällen kardialer Leberstauung. 
Demgegenüber liess sich eine Verzögerung in der Resorption der Amino¬ 
säuren in den von mir untersuchten Fällen von Stauungsleber (Ta¬ 
belle XXVII, XXVIII, XXIX) nie nachweisen. 

Ich muss mich daher vorläufig darauf beschränken, die Tatsache 
zu registrieren, ohne über das Wesen ihres Zustandekommens etwas 
Sicheres aussagen zu können. 

Die Ergebnisse meiner Untersuchungen zusammenfassend möchte ich 
sagen: Es wurde die stündliche Arainosäurenausscheidung nach voran¬ 
gehender Eliminierung des Aminosäurendepots und nachfolgender Ver- 
fütterung von 20 g Glykokoll an im übrigen hungernden Individuen stu¬ 
diert. Es zeigte sich, dass schon der Lebergesunde diese Dosis nicht 
zu verwerten vermag, sondern davon einen geringen Bruchteil aus¬ 
scheidet. 

Die kranke Leber wird dieser Aufgabe, wenn gleichzeitig mit 
dem Glykokoll sehr viel Wasser zugeführt wird, ebenso oder 
wenigstens nicht viel schlechter gerecht, als die gesunde. 

Die von früheren Autoren bei gewissen Leberkranken gefundene 
mangelhafte Ausnützung der Aminosäuren hat wenigstens bei den von 
uns gereichten Dosen eine das normale Mass nicht wesentlich über¬ 
steigende Flüssigkeitszufuhr zur Voraussetzung. Dieses Verhalten scheint 
seinen Grund zu haben in der Konzentration, in der die Aminosäuren 
dem Organismus zugeführt werden. 

Das Maximum der Aminosäurenausscheidung erfolgt bei normalen 
und leichteren Leberkranken (Stauung, Cholecystitis, Icterus catarrh. usw.) 
spätestens in der zweiten, bei schweren Leberkranken (Zirrhose, Amy¬ 
loidose, Leberlues usw.) frühestens in der dritten Stunde. 
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XXI. 

Aus der internen Poliklinik des Prof. Dr. J. Hnätek und aus dem 
; patholog.-anatom. Institute des Hofrates Prof. Dr. J. Hlava in Prag. 

Die ersten Anfänge der atypischen Neubildung im 
Rektum und im S romanum. 

Von 

Privatdozeut Dr. W. Libensky in Prag. 

(Hierzu Tafel III u. IV.) 


Etwa vor 2 Jahren konnte ich aus der poliklinischen Praxis auf 
einen Fall von rezidivierendem Adenom der Flexura sigmoidea aufmerk¬ 
sam machen, welches nach einer langen Reihe von Monaten sozusagen 
vor meinen Augen atypisch zu wuchern begann. 

Ich will kurz das Wichtigste wiederholen: Ein 45jähriger Köhler 
suchte die poliklipische Ordination wegen Beschwerden auf, die auf eine 
Proktitis hin wiesen. Die Romanoskopie zeigte, dass es sich um eine 
sekundäre follikuläre Proktitis handle, die durch ein Adenom 
der Flexura sigmoidea hervorgerufen war. Während der ganzen 
2jährigen Beobachtung blieb der Befund unverändert: der Polyp wurde 
manchmal exstirpiert, manchmal ging er spontan mit dem Stuhl ab, 
rezidivierte aber an derselben Stelle stets nach 6—8 Wochen. Erst 
nach 2 Jahren änderte sich der Lokalbefund derart,• dass er den 
Verdacht auf eine atypische Wucherung erregte, der auch durch die 
nachfolgende histologische Untersuchung voll bestätigt wurde: man fand 
ein Adenom, welches bereits den Beginn einer atypischen Neubildung 
darstellte. 

In anatomischer Hinsicht stand der Fall gewiss nicht vereinzelt da: 
der Uebergang eines Adenoms in eine maligne Neubildung ist in ana¬ 
tomischer Hinsicht auch im Dickdarm eine geläufige Erfahrung. Aber 
der Fall verdient meiner Ansicht nach in klinischer Beziehung Beachtung, 
denn er bewies mit Bestimmtheit, dass es möglich ist, in einer Serie von 
Fällen den Beginn der atypischen Wucherung zu finden oder wenigstens 
mit einer an Sicherheit grenzenden Wahrscheinlichkeit zu diagnostizieren; 
es war die Umwandlung eines Adenoms in ein malignes Adenom, die 
die klinische Beobachtung in den ersten Anfängen gefasst hat. 

Meine damalige Beobachtung gipfelte in der Ueberzeugung, dass 
man schon dem Adenom die vollste Aufmerksamkeit widmen müsse, 
wenn wir nicht bloss in der Diagnostik, sondern auch in der eine tadel- 
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lose funktionelle Tüchtigkeit anstrebenden Therapie vorwärts kommen 
wollen. — Bezüglich der Details verweise ich auf meine zitierte Arbeit 
(Sbornik klinicky. XIII. H. 5). 

Im Laufe der Zeit warf der Fall noch eine Reihe anderer Fragen auf. 

In erster Linie ist es klar, dass der ganze Verlauf: das Adenom, 
seine Rezidive nach Abstossung des Polypen und schliesslich sein Ueber- 
gang in eine maligne Neubildung eine verhältnismässig lange Zeit in 
Anspruch nahm, was namentlich auf Rechnung der atypischen Wucherung 
des Tumors zu setzen ist. Diesbezüglich lehrt der Fall, dass der Ueber- 
gang in eine maligne Neubildung nicht das Werk eines Augenblickes 
sein kann, sondern eine Zeit in Anspruch nimmt, die sich sicher in den 
Grenzen der klinischen Beobachtung bewegt. 

Dieser Schluss ist aber nicht der einzige Gewinn, den man aus dem 
beobachteten Fall schöpfen kann. Bei der Lektüre meiner erwähnten 
Arbeit dürfte es der Aufmerksamkeit des Lesers nicht entgehen, dass 
der Tumor in kurzer Zeit stets rezidivierte. 

Demnach waren es besonders folgende Befunde, welche meine Auf¬ 
merksamkeit fesselten und bei der weiteren Beobachtung leiteten: 1. der 
Uebergang des adenomatösen Polypen in die maligne Neu¬ 
bildung findet erst nach längerer Zeit statt; 2. die Geschwulst 
stösst sich spontan ab; 3. der exstirpierte oder spontan abge- 
stossene Polyp rezidiviert stets schon nach einigen Wochen. 

Erst im Juni 1910 stiess ich in der poliklinischen Ordination auf 
einen Fall, der in mehrfacher Hinsicht an den bereits angeführten Fall 
erinnert. 

Am 9. Juni kam in die Ordination ein 51 jähriger Fleischer, der über häufigen 
Stuhldrang klagte. Er gab folgende Anamnese an: In der Kindheit machto er 
Blattern durch; die im Verlaufe derselben hinzugetretene Komplikation seitens der 
Ohren beraubte den Kranken des Gehörs. Vor 4 Jahren stellte sich aus unbekannten 
Ursachen ein häufigerer Stuhldrang ein. Der Stuhl war dünner, mehr breiartig; 
Blut oder Schleim wurde im Stuhl nie beobachtet. Der Stuhldrang quälte ihn seit 
jener Zeit fast ununterbrochen den ganzen Tag, so dass sein Zustand manchmal un¬ 
erträglich wurde; dennoch gelang es ihm sehr häufig nicht, einen Stuhl abzusetzen. 
In der letzten Zeit, seit etwa 1 j 2 Jahre, wurde der Stuhldrang besonders auffallend 
und dem Kranken entging es nicht, dass er an Gewicht verlor. Aus diesem Grunde 
suchte er die Ordination des Prof. Hnätek in der böhmischen Poliklinik auf. Der 
Kranke war verheiratet und Vater von 3 gesunden Kindern; 3 Kinder starben an 
Gehirnhautentzündung, die Frau hat etwa zweimal abortiert. Infiziert war er nicht. 
Der Vater dos Kranken starb im Alter von 64 Jahren an Pneumonie, die Mutter mit 
mit 72 Jahren an einer Herzaffektion. Eine Schwester starb nach der Entbindung. 

Status praesens: Der Patient ist schlecht genährt, von grazilem Knochenbau. 
Pupillen miotisch, etwas unregelmässig, reagieren nicht. Das Herz überschreitet die 
Brustwarzenlinie etwa um eine Fingerbreite; lautes, systolisches Geräusch über der 
Aorta; Herztätigkeit regelmässig, der Lungenbefund bietet nichts Auffallendes dar. 
Der Bauch ist in den unteren Partien vielleicht etwas vorgewölbt, aber symmetrisch. 
Nirgends eine auffallende Empfindlichkeit, noch eine Resistenz an den typischen 
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Stellen. Die Fiexura sigmoidea ist weder deutlich tastbar noch empfindlich. Patellar- 
reflexe erhalten. Da die Untersuchung per rectum ein negatives Resultat ergab, schritt 
man zur Rektoskopie. 

18. 6. Die Schleimhaut des Rektums ist sehr blass, fein gekörnt, wobei die ein¬ 
zelnen Prominenzen blasser sind als die Basis. In den Rektalfalten Spuren flüssigen 
Blutes. Die Ampulle des Rektums ist nicht auffallend erweitert. 

In einer Entfernung von 14 cm vom Anus findet man in den hinteren Quadranten 
des Gesichtsfeldes, etwa an deren Grenze, einen gestielten Tumor von der Grösse einer 
Haselnuss, der eine feiDgekörnte Oberfläche besitzt, mit breiterem Rand aufsitzt 
und nicht auffallend blutet. 

Da der Kranke demonstriert werden sollte, wurde der Polyp nicht exstirpiert 
und der Kranke für den 21. 6. zur Rektoskopie bestellt. Befund an diesem Tage: 
Der Polyp ist spontan abgegangen; an der Stelle, wo früher der Polyp sass, 
findet sich eine deutliche, oberflächliche, dunkelrot gefärbte Hämorrhagie mit blässerem 
Zentrum und einem Durchmesser von 3—4 mm. Sonst Status idem. Der Tenesmus 
nur eine Spur geringer. 

12. 7. In einer Entfernung von etwa 14 cm sieht man wiederum im hinteren 
Teil des Gesichtsfeldes einen Polypen, der mit breitem Stiel aufsitzt, eine leicht 
höckerige, wie gekörnt aussehende Oberfläche besitzt und von etwas dunklerer, fast 
bräunlicher Farbe ist, während der Stiel etwas dunkler rot erscheint. In der Um¬ 
gebung der Geschwulst weist die in Falten gelegte Schleimhaut Blutspuren auf. Ex¬ 
stirpation des Polypen mit der Schlinge. 

28. 7. Bei der neuerlichen Rektoskopie fand sich an derselben Stelle ein etwa 
erbsengrosser, intensiv roter bis violetter, leicht blutender Polyp. Derselbe wurde 
samt der Darmschleimhaut exstirpiert. 

12. 8. Die Rektumschleimhaut ist matt glänzend; in einer Höhe von 14 cm 
findet sich an der dem ursprünglichen Tumor entsprechenden Stelle eine tiefe, falten¬ 
lose, rötere und gegenüber der übrigen Mukosa in Falten gelegte, feingekörnte Stelle, 
welche eher schmutzig braun gefärbt erscheint. Keine Blutung. 

Bei der letzten Rektoskopie am 4. 12. 1912 wurde ein Polyp nicht gefunden. 
Die Schleimhaut des Rektums und der Fiexura sigmoidea ist blasser, mit etwas Schleim 
bedeckt und bei Berührung, speziell in der Nähe der Piica rectoromana, blutend. 

Nach diesem Befunde war die Diagnose nicht schwer; es handelte 
sich um ein rezidivierendes polypöses Adenom mit konsekutiver chronischer 
Proktitis. 

Dieser Fall nahm unsere Aufmerksamkeit fast in jedem Punkte ge¬ 
fangen. Der Befund eines Polypen schloss allerdings von vornherein die 
Möglichkeit aus, den Tenesmus im Sinne der Charcotschen „crises 
.rectales“ zu erklären, wozu der Verlust der Pupillarreflexe vielleicht hätte 
verleiten können. Uebrigens darf man nicht übersehen, dass der Verlauf 
der Rektalkrisen, der eigentliche Beginn der „douleurs rectales“, doch 
nur zu sehr verschieden ist, als dass er bei aufmerksamer Untersuchung 
und, wenn der Untersucher einigermassen über Erfahrungen verfügt, mit 
einfachem Tenesmus verwechselt werden könnte. 

Es handelt sich um einen adenomatösen Polypen, der in einer 
Entfernung von 14 cm vom Anus mit breitem Stiel aufsitzt; 
der Beginn des Polypen fällt gewiss längere Zeit zurück; der 
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Polyp stösst sich spontan ab; der Polyp rezidiviert sehnell 
sowohl nach der Exstirpation als auch nach der spontanen 
Abstossung. ? 

Das Resumö erinnert demnach in seinen Hauptzügen an meinen 
ersten Fall. 

Diese übereinstimmende klinische Beobachtung bewog mich dazu, 
auch der anatomischen Seite der Adenome, der adenomatösen Polypen, 
eine grössere Aufmerksamkeit zu schenken, um zu erforschen, ob man 
nicht schon aus ihnen selbst den Verdacht auü den ersten Beginn der 
atypischen Neubildung herauslesen könnte. 

Es schien mir notwendig, das Adenom, speziell den adenomatösen 
Polypen, in allen seinen Stadien auch in anatomischer Hinsicht zu er¬ 
kennen; es schien mir notwendig, die Struktur des Adenoms in den 
ersten Anfängen, das Verhalten aller Schichten der Darmwand bei auf¬ 
sitzendem Polypen zu beachten, denn nur auf diese Weise konnten wir 
uns der Frage gegenüber sehen, was noch Adenom ist, wie seine 
Prognose ist, was ein gleichgiltiges, benignes Adenom ist und wie und 
wodurch das Adenom einen solchen Charakter annimmt, dass es die 
grösste Aufmerksamkeit verlangt. Der schliessliche Uebergang in malignes 
Adenom und Karzinom sollte den Schluss meiner anatomischen Beob¬ 
achtungen bilden. 

Erst wenn wir anatomische Erfahrungen in allen diesen Punkten 
besitzen werden, scheint es mir möglich, mit grösserer Sicherheit über die 
klinischen Befunde bei der Romanoskopie zu sprechen, die einzelnen Er¬ 
scheinungen der klinischen Beobachtung voll auszunützen und zu erklären 
und Erfahrüngen zu sammeln, welche besonders für die klinischen Er¬ 
kenntnisse und für die Beurteilung der Prognose dieser Geschwülste in 
mancher Hinsicht richtunggebend werden könnten. 

Von diesen Fagen geleitet untersuchte ich in den letzten Jahren das 
Sektionsmaterial im pathologisch-anatomischen Institute des Herrn Hof¬ 
rates Hlava, dessen Material mir mit dankenswerter, seltener. Liebens¬ 
würdigkeit zugänglich wurde. 

Aus der Unmenge von Fällen, über welche das Institut jährlich 
disponiert, wurden die Adenome und Polypen des Dickdarms, speziell 
des Rektums und der Flexura sigmoidea, beachtet. Sodann wurden jene 
Fälle von Karzinom ausgewählt, deren Genese aus Polypen fraglos war, 
und schliesslich wurden aus vielen Gründen, die wir später kennen lernen 
werden, auch die Fälle von multipler Darmpolyposis hinzugenomraen. 
Wenn ich noch die klinischen Fälle hinzunehme, bei denen die histolo¬ 
gische Untersuchung in den gegebenen Grenzen durchgeführt werden 
konnte, disponiere ich über 10 Fälle, von denen ich die wichtigsten an¬ 
führen will. Bevor ich aber zu den eigenen Beobachtungen übergeh'ö, 
dürfte es sich empfehlen, das zu beachten, was unter dem Kapitel — 
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sit venia verbo — Polyp, Adenom und Karzinom der distalsten Partie 
des Dickdarms die heutige Literatur enthält. 

Nehmen wir zuerst die klinischen Beobachtungen, welche mit 
meiner Arbeit Zusammenhängen. Aus deren Uebersicht wird sich nicht 
nur das Resultat der heutigen klinischen Erfahrungen ergeben, sondern 
auch hervorgehen, wo die Praxis ihre Ergänzung sucht und fordert. 

Schreiber konnte eine seiner Publikationen gewiss nicht treffender 
beginnen, als mit dem Hinweis auf das Missverhältnis zwischen dem mit 
dem Romanoskop erhobenen Lokalbefund und der Symptomlosigkeit 
selbst bei vorgeschrittenen pathologischen Veränderungen der distalsten 
Darmpartien. 

Die aus den Schreiberschen Fällen hervorgehenden Erfahrungen 
sind sicherlich sehr wertvoll. Dem Autor genügte nicht der Befund 
eines tumorartigen Prozesses, sondern er beachtete alle mit dem Romano¬ 
skop gewonnenen Einzelheiten; er beschreibt nicht bloss die Geschwulst, 
sondern auch ihre Umgebung. So gelangt er zu einem konstanten Be¬ 
funde: umschriebene Anämie und ödematöse Durchtränkung 
der Darraschleimheit in der nächsten Umgebung der Geschwulst. Er 
scbliesst: „Ich habe dies zirkumskripte Schleimhautödera in der bezeich- 
neten Lokalisation bisher nur bei Karzinom am bezw. im S romanum 
gesehen; ich möchte es in diesem Zusammenhänge fast für pathogno- 
monisch halten. 44 

Beim Kapitel der solitären Polypen und der Polyposis im Rektum 
und S romanum wiederholt der Autor, was Nothnagel bereits gesagt hat 

Schreiber weist auf die Tendenz des Polypen zur malignen 
Wucherung hin und fügt hinzu, dass es heute noch schwer sei, die Be¬ 
dingungen näher zu präzisieren, wann und wie häufig der Polyp zum 
Karzinom degeneriert. 

Aelteren Datums sind die Beobachtungen und die Arbeit von 
Fedoroff. 

Die Erfahrungen von Boas habe ich bereits in meiner ersten Arbeit 
erwähnt. Aus denselben geht hervor, welches Gewicht der Autor in der 
Symptomatologie der Karzinome der distalsten Partie des Dickdarms auf 
den Tenesmus des Rektums und .auf den eventuell hinzutretenden Tenesmus 
der Blase legt; Schleim, Eiter und Blut bilden nach den Angaben des 
Autors eine häufige Beimengung zum Stuhl. 

Strauss gedenkt in seiner Monographie der gewöhnlich mit dünnem 
Stiel im Rektum aufsitzenden Solitärpolypen. Er beobachtete 2 Fälle 
.von Polyp mit Karzinom der Flexura sigmoidea und erinnert hierbei 
daran, dass sich das Karzinom nicht selten unter dem Bilde eines Polypen 
präsentiert und dass der Polyp karzinomatös degenerieren kann. Doch 
ist nach seiner Erfahrung die Erklärung der Veränderungen im Rektum 
nicht leicht und die Diagnose des Karzinoms erfordert selbst bei direkter 
.Untersuchung mit dem Romanoskop besondere Kenntnisse: Als Beispiel 
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führt er einen Polypen an, der in einer Höhe von 18 cm sass und dessen 
malignen Charakter erst die histologische Untersuchung verriet. 

Nach Körte ist der Tenesmus mit häufigen, aber unausgiebigen 
Stühlen ein charakteristisches Symptom für tumorartige Erkrankungen 
der Flexura sigmoidea. 

Ewald zeichnet die Symptomatologie des Karzinoms des S romanum 
in ähnlicher Weise. In betreff des Tenesmus gilt es dem Autor als 
charakteristisch, dass weder Adstringentia noch Opiate, mögen die¬ 
selben per os oder per Klysma oder in Form von Suppositorien gegeben 
werden, den Zustand und die Beschwerden des Kranken ändern, 
eine Erfahrung, welche durch ihren, ich möchte sagen, negativen Befund 
sicherlich von grossem Werte ist. Der Allgemeinzustand dieser Kranken 
ist ein guter und dem Autor fällt es direkt auf, wie lange die Kranken 
das Wachstum dieser Geschwulst ohne ernstere Störungen oder allgemeine 
Beschwerden ertragen. 

Nicht bloss bei Karzinomen, sondern auch bei adenoiden Tumoren 
steht nach dem Autor der Tenesmus im Vordergrund der Symptomatologie. 

Am Schluss des Kapitels über das Karzinom hebt Rosenheim den 
langsamen Verlauf des Darmkarzinoras, namentlich, wenn es im späteren 
Alter auftritt, hervor. „Dass die Patienten 5—6 Jahre nach Beginn der 
Störungen, z. B. zunehmende Verstopfung in mittleren Jahren ohne nach¬ 
weisbare Ursache, noch am Leben sind, wird durchaus nicht selten be¬ 
obachtet, doch ist in solchen Fällen wohl möglich, dass im Anfang ein 
adenomatöses Vorstadium (Polyposis) bestanden hat; allmählich 
wurde die gutartige Geschwulst karzinomatös.“ 

Schon aus dieser Andeutung ist ein Zusammenhang des Karzinoms 
mit dem Adenom ersichtlich und ich will daher auch auf die Erfahrungen 
über das Adenom, die sich in der zitierten Monographie niedergelegt 
finden, aufmerksam machen. In praxi unterscheidet Rosen heim die 
solitären Polypen der Flexura sigmoidea von der diffusen Polyposis. 

Die diffuse Polyposis geht zum Unterschied von den solitären Polypen 
mindestens in der Hälfte der Fälle in Karzinom über. Sie weist einen 
schleppenden Verlauf von 8—12 Jahren seit dem Beginn der ersten 
klinischen Erscheinungen auf, als da sind: Stuhlbeschwerden (Verstopfung 
oder Diarrhoen), Schleim und Blut im Stuhl und ein stets bedeutender 
und schmerzhafter Tenesmus. 

Rotter konnte in den letzten Jahren zweimal konstatieren, dass 
der Ausgangspunkt’ des Karzinoms ein gewöhnlicher Schleimpolyp war 
und er rät daher, den Polypen sofort nach seiner Entdeckung zu entfernen. 

Dies sind einige Angaben der Literatur in den Kapiteln: Polyp, 
Adenom, Karzinom. 

Wenn wir aber die Frage nach den Fällen aufwerfen, aus denen 
der Zusammenhang der adenomatösen Polypen mit den Karzinomen er¬ 
sichtlich wäre, dann gibt uns die Literatur keine ausreichende Antwort, 
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Man ersieht daraus, wie schwer klinische Beobachtungen zu finden sind, 
bei denen der Untersucher ein benignes Adenom konstatierte, das unter 
seinen Augen im Laufe der Zeit maligen degenerierte. Vielleicht macht 
der bereits zitierte Fall Schreibers — anfangs ein auf Atypie ver¬ 
dächtiger Polyp, später karzinomatös degenerierte Polyposis — eine Aus¬ 
nahme, die unserer Beobachtung am nächsten stünde. 

Die Literatur bestätigt eigentlich nur unsere Erfahrung, dass die 
Symptomatologie der distalsten Partie des Darmes — auch die der 
Karzinome — spärlich ist und jene charakteristischen Zeichen vermissen 
lässt, welche bei dem Untersucher sofort den Verdacht auf einen Darm¬ 
tumor hervorrufen müssten. 

Kurz resümiert besteht die Symptomatologie in folgenden Be¬ 
schwerden: die Klage, die fast regelmässig den Patienten in unsere 
Ordination führt, ist der Tenesmus, der manchmal sehr hartnäckig ist 
und jeder Behandlung trotzt; gleichzeitig mit diesem finden wir fast 
konstant die Angabe, dass dem Stuhl Schleim, Blut oder Eiter bei¬ 
gemischt ist; in anderen Fällen bestehen Störungen der Darmtätig¬ 
keit, zumeist Obstipation, manchmal wiederum Schmerzen oder ein 
unangenehmer Druck in der Gegend des S romanum oder im Kreuzbein; 
manchmal kann man objektiv eine Druckschmerzhaftigkeit in der Gegend 
des S romanum nachweisen. Die Symptomatologie deutet mit Sicherheit 
darauf hin, dass die Geschwulst sehr langsam und ohne Kachexie wächst; 
selbst, wenn mit Bestimmtheit ein maligner Tumor vorliegt, ist die 
Kachexie häufig eines der letzten Symptome. 

Diese Symptomatologie ist sicherlich sehr spärlich und vielleicht 
nur insofern charakteristisch, als jedes der genannten Symptome, in 
erster Linie der Tenesmus, in uns den Verdacht auf eine tumorartige 
Affektion der distalsten Darmpartie erwecken* muss und bei negativem 
Indagationsbefund unerbittlich zur Untersuchung mit dem Romanoskop 
schon aus dem Grunde auffordert, weil es sich um den Verdacht auf 
eine so bösartige Krankheit wie das Darmkarzinom handelt. 

Andere Erfahrungen können wir aus der angeführten Symptomatologie 
nicht schöpfen, und ich fürchte sehr, dass sie in dieser Beziehung kaum 
jemals reicher und vollständiger sein wird. 

Die Symptomatologie ist spärlich und müsste dies meiner Ansicht 
nach auch in Zukunft bleiben, wenn zu den angegebenen Symptomen, 
die in ihrer überwiegenden Mehrzahl doch nur subjektiver Natur sind, 
nicht ein objektiver Befund hinzutreten würde. 

Das Streben nach einem objektiven Befund, nach dem Festhalten 
objektiver Details ist, glaube ich, ein Weg, der allein die bis jetzt noch 
spärliche Symptomatologie ergänzen kann. So wie die Appendizitis den 
Mac Burneyschen Punkt, der Verdacht auf Rekurrenslähmung, mag er 
noch so sehr begründet sein, den laryngoskopischen Befund braucht, so 
müssen wir auch in der Diagnostik der Erkrankungen der zugänglichen 
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Partien des Rektums und der Flexura sigmoidea das, was uns die sub¬ 
jektiven Angaben andeuten, aber niemals sicher sagen können und sagen 
werden, durch den objektiven Befund zu ergänzen trachten. 

Und eben das Romanoskop weist uns den Weg, auf welchem wir 
die in objektiver Hinsicht spärliche Symptomatologie der erreichbaren 
geschwulstartigen Affektionen des Dickdarms erweitern können. Sie kann 
und muss in dem Masse bereichert werden, dass nicht nur die Diagnose 
der fertigen inoperablen Karzinome möglich ist, sondern auch schon die 
initialen Veränderungen der im Entstehen begriffenen Neubildung unserer 
Beobachtung nicht entgehen. 

Unsere Aufmerksamkeit bei der Untersuchung mit dem Romanoskop 
muss um so grösser sein, wenn es unser Bestreben ist, die ersten An¬ 
fänge des Ueberganges des bis 'dahin benignen Tumors in eine maligne 
Neubildung festzuhalten. 

Nach den Erfahrungen, die aus der klinischen Literatur ausgewählt 
wurden, will ich nunmehr zu den Befunden übergehen, welche die patho¬ 
logische Anatomie und Histologie in den Kapiteln Polyp, Adenom 
und Karzinom verzeichnen. Ich will nur die wichtigsten, für unsere 
Beobachtungen massgebenden Arbeiten anführen und erschöpfende Details 
als überflüssig weglassen. 

In den statistischen Angaben Hausers sind 5 Fälle von Karzinom 
der distalsten Partien des Dickdarms verzeichnet, deren Ursprung aus 
polypösen Prominenzen auf Grund des anatomischen Befundes unbestreit¬ 
bar ist. In Prozenten ausgedrückt zählt Hauser 20,8 pCt. derartiger 
Fälle. Alle Fälle, welche Hauser anführt, sind Beweise für die Ent¬ 
stehung des Karzinoms aus einem Polypen, sind so zu sagen fertige 
Illustrationen, sind wirkliche Karzinome. 

Für Hauser steht es unzweifelhaft fest, dass eine kleine, unregel¬ 
mässig kugelige Schleimhautverdickung, die sich nur unbedeutend über 
das Niveau der gesunden Schleimhaut erhebt, der Beginn der adenomatösen 
Form des Karzinoms sein kann. Eine andere Form des Karzinoms ent¬ 
steht nach ihm aus polypösen Prominenzen, aber den Anfang bildet stets 
eine mehr oder weniger ausgesprochene adenomatöse Wucherung, die sich 
auf Schnitten durch eine intensivere Tinktion der Epithelzellen verrät. 

Dieses erste Stadium, das in diesen kurzen Sätzen gezeichnet ist 
und in welchem die epitheliale Wucherung fast ausschliesslich auf die 
Schleimhaut beschränkt zu sein pflegt, kann lange Zeit dauern; doch 
darf man nicht übersehen, dass diese epitheliale .Wucherung nicht still 
steht; die adenomatöse Wucherung der Drüsen schreitet peripherwärts 
fort, so dass es in derartigen Fällen zu einer ziemlich beträchtlichen 
Schleimhautverdickung (flaches Adenom) oder zu einer ziemlich mächtigen 
polypösen Wucherung oder zur Bildung von breit aufsitzenden Tumoren 
kommen kann; aber stets ist in der ersten Zeit der rein adenomatöse 
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Charakter der Wucherung, der sich von den eigentlichen Adenomen 
anatomisch kaum unterscheiden lässt, ausgeprägt. 

Aus meinen später angeführten Beobachtungen wird man ersehen, 
inwieweit auch der Kliniker aus dem anatomischen Studium Hausers 
einen praktischen Nutzen schöpfen kann; vorläufig steht so viel sicher, 
dass die Umwandlung eines Polypen in Karzinom eine alte, den Anatomen 
geläufige Erfahrung ist. Die Namen Birch-Hirschfeld, Kaufmann, 
Hlava, Verse genügen, um die Möglichkeit des Ueberganges eines 
Polypen in Karzinom zu beweisen. 

In der literarischen Uebersicht muss aber vorwiegend der Arbeiten 
Ribberts gedacht werden; ist es doch Ribbert, dessen reiche Erfahrung 
gerade die Anfangsstadien der Karzinome in detaillierter Weise behandelt. 
Ich will nur das Allerwichtigste anführen. 

Ribbert beginnt die Schilderung der Genese des Karzinoms mit 
den Schleimhautpolypen des Verdauungstraktes, deren Ursprung in 
embryonalen Störungen gesucht werden muss. 

Wir würden in der ersten Zeit einen kleinen Herd — ein oder zwei 
Drüschen — finden, die mit dem Bindegewebe und einem Teil der 
Subraukosa ihr embryonales Epithel beibehalten haben („eine mangelhafte 
Einfügung eines kleinen Schleimhaut- und Submukosaabschnittes“). Dieses 
Gebilde vergrössert sich mit der Zeit selbständig und wächst durch 
Bildung neuer Drüsen. Auf diese Weise muss der Polyp erstehen und 
die Wucherung des Bindegewebes führt zur Bildung neuer Erhebungen. 
Aber von einem initialen Karzinom, von karzinomatösem Wachstum 
kann man erst dann sprechen, wenn die Grenzen des Polyps verwischt 
sind, wenn das Epithel in die Tiefe wächst. 

An einer andern Stelle spricht Ribbert über ein Initialstadium des 
Karzinoms, das seinen Ursprung von einem flachen Darmadenom ge¬ 
nommen hat. 

Er schildert sodann das sog. Vorstadium des Karzinoms und sagt: 
Bei den von mir beschriebenen Schleimhautkarzinomen, den einzigen der¬ 
artigen bisher bekannt gewordenen beginnenden Krebsen, handelte es 
sich stets um vorher bereits bestandene Polypen, Adenome und zwar 
immer nur solche, die nicht mit einem normalen oder wenigstens nahe¬ 
stehenden, funktionell differenzierten, sondern mit solchen Drüsen ver¬ 
sehen waren, deren Epithel keine typische Ausbildung erfahren, sondern 
einen embryonalen Charakter beibehalten hatte. 

Aber in diesen Adenomen ist nicht nur das Epithel eigenartig ge¬ 
baut, sondern auch das Bindegewebe, die Muscularis mucosae, die Ge- 
fässe. Ihr Wachstum ist ein langsames, es erstreckt sich meist 
über Jahre und Jahrzehnte. Aber sie erzeugen allmählich viel¬ 
gestaltige Drüsenformationen, die weit umfangreicher sind, als dass sie 
auf dem ihnen zukommenden Boden sich so wie normale Drüsen an¬ 
ordnen könnten. Sie finden keinen Platz, führen unter Teilnahme des 
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Bindegewebes zu faltenähnlichen Erhebungen und damit im ganzen zu 
einer stärkeren Prominenz der Adenome. 

Die Schleimhautkarzinome nehmen also ihren Ursprung von un¬ 
zweifelhaft aus embryonalen oder postembryonalen Störungen der Schleim¬ 
hautentwicklung hervorgegangenen Adenomen und Polypen; überall, wo 
es sich um beginnende Karzinome handelte, begannen die Tumoren in 
jenen Schleimhautpolypen, die sich durch undifferenziertes Epithel aus¬ 
zeichneten — gewiss kein zufälliger Befund. 

Zqm Studium des Darmpolypen und Karzinoms kehrte Ribbert 
noch in jüngster Zeit zurück. Er ist überzeugt, dass die Karzinome des 
Darms (und des Magens) häufig aus Schleimhautpolypen entstehen, 
häufiger als man allgemein glaubt. 

Durch den Hinweis auf die Arbeiten Ribberts ist angedeutet, wie 
häufig der Zusammenhang zwischen Polyp und Karzinom gegeben ist; 
die Aufmerksamkeit, die man den Polypen widmet, ist schon in anato¬ 
mischer Hinsicht begründet und dürfte kaum ohne Einfluss auf die klinische 
Beobachtung sein. Aber so viel muss der Arbeit Ribberts noch ent¬ 
nommen werden, dass die Entstehung der Polypen sehr langsam vor 
sich geht; Ribbert selbst veranschlagt sie auf Jahre und Jahrzehnte. 

Für unsere Zwecke ist es nicht notwendig, auf den Standpunkt, 
welchen Ribbert in der Frage der Genese des Karzinoms einnimmt, 
näher einzugehen und es fällt auch nicht in meine Kompetenz, zu ent¬ 
scheiden,. inwieweit das Bindegewebe bei der Entstehung des Karzinoms 
durch die ihm von Ribbert zugeschriebene Aufgabe engagiert ist. 

Die in dieser Richtung geführte Diskussion (Versö) beeinflusst 
unsere Erwägungen nur insofern, dass auch die entzündlichen Affektionen 
des Rektum und der Flexura sigraoidea in prognostischer Hinsicht nicht 
ganz gleichgiltig sind; dieses Resultat kann man auch schon aus den zur 
Zeit noch differierenden Ansichten schöpfen. 

Nach den obigen Ausführungen ist es unzweifelhaft, dass die Literatur, 
speziell jene der letzten Zeit, einen Zusammenhang des Adenoms und 
des adenomatösen Polypen mit dem Karzinom anerkennt; die Polypen 
sind nicht selten das erste Stadium des Karzinoms, mit diesem Befunde 
rechnet die pathologische Anatomie als mit einer nicht vereinzelt da¬ 
stehenden Beobachtung. Aber auch die klinischen Aufzeichnungen sind 
derart, dass ein bestimmter Nexus zwischen Polyp und Karzinom aus 
ihnen herausgelesen werden kann. 

Und doch hat diese Beobachtung noch keinen praktischen Vorteil 
gebracht. 

Der Gründe hierfür sind mehrere. Die ersten Erfahrungen liegen 
zumeist auf anatomischem Gebiet: die verschiedenen Phasen des Pro¬ 
zesses — das Adenom-Karzinom — finden sich in rein anatomischen 
Arbeiten beschrieben. . Wir kennen anatomisch die einzelnen Formen des 
Adenoms, kennen histologisch die ersten Anfänge der karzinomatösen 
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Neubildung, kennen das karzinomatöse Vorstadium, aber vergebens fragen 
wir nach den klinischen Bildern, welche diesen einzelnen Phasen des 
Prozesses Adenom-Karzinom entsprechen. 

In den klinischen Arbeiten finden wir das Anfangs- oder das End¬ 
stadium der Krankheit, lesen wir von Polypen und von Karzinomen, wie 
sie sich auf dem Seziertisch darbieten, aber der klinische Zusammenhang, 
der klinische Verlauf der Krankheit und seine objektiven Erscheinungen 
entziehen sich unserer Erkenntnis. 

In unserer Literatur fehlen Beobachtungen, welche uns mit grösserer 
oder geringerer Sicherheit die einzelnen Phasen der Umwandlung eines 
• Polypen in ein Karzinom verraten würden; uns fehlt bis jetzt in der 
Praxis die Möglichkeit, aus den anatomischen Erfahrungen, wie sie z. B. 
Ribbert bekanntgegeben hat, Nutzen zu ziehen; wir kennen keine Sym¬ 
ptome, die uns den Anfang der malignen Umwandlung klinisch verraten 
würden. In den klinischen Arbeiten ist es hauptsächlich die Histologie, 
der der Kliniker das entscheidende Wort, das Schlusswort bei der 
Differentialdiagnose zwischen benigner und maligner Neubildung überlässt; 
die Histologie entscheidet über das Wesen des Tumors, mag sich auch 
uns allen schon beim Lesen der Literatur der Zweifel aufgedrängt haben, 
ob die Histologie auch stets frühzeitig genug und auch stets richtig 
entscheidet. 

Dies sind die Gründe, warum die anatomischen Erkenntnisse keine 
volle Verwertung in der Praxis gefunden haben. Es darf daher nicht 
Wunder nehmen, wenn sich uns nach diesen Erfahrungen die Frage auf¬ 
wirft, ob die klinische Beobachtung überhaupt imstande ist, wenigstens 
bei der Untersuchung mit dem Romanoskop jene Details zu fassen, die 
uns dem ersehnten Ideale näher bringen könnten, die maligne Um¬ 
wandlung des neubildenden Prozesses in den ersten Anfängen zu erkennen. 

Ich gehe nun zu den eigenen Erfahrungen über. 

Klinische Fälle. 

1. H., 51 Jahre alt. Adenoma destruens flexurae sigmoideae. 

1. Ein Stück des durch Exstirpation gewonnenen polypösenTumors. 
Histologischer Befund: Die exstirpierte Partie besteht aus adenomatösem Ge¬ 
webe, dessen Säcke durch Bindegewebe, das zahlreiche zelluläre Elemente enthält, 
scharf abgegrenzt und mit einem hohen Zylinderepithel ausgekleidet sind. 

2. Schnitt durch die Darmwand an der Stelle, wo der Tumor auf¬ 
sitzt. ln das Darmlumen wachsen zwei etwa 1 cm lange Polypen, die von einem 
Streifen Submukosa gebildet werden, die von allen Seiten mit adenomatös wuchernden 
Tubuli bekleidet ist. Zwischen beiden Polypen befindet sich an der Schleimhaut ein 
adenomatöses Gewebe tubulösen Charakters, das die Submukosa infiltriert. Die be¬ 
nachbarte Schleimhaut ist von einer Seite normal, von der Seite des anderen Polypen 
ist sie aber ähnlich wie zwischen den beiden Polypen durch ein geschwulstartiges 
Gewebe substituiert, nur wachsen hier die Tubuli auch in die Muscularis externa, 
stellenweise sogar bis zur Serosa. (Fig. 1.) 

In der Muscularis externa findet sich stellenweise gar kein oder nur ein sehr 
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spärliches kleinzelliges Infiltrat, dagegen in der Serosa, in der Muscularis mucosae und 
im Polypen selbst zwischen den Epithelsäcken eine reiohliche kleinzellige Infiltration. 

2. N., 51 Jahre alt. Adenoma flexurae sigmoideae. 

1. Polyp exstirpiert am 12. 7. (Fig. 2.) Das Zentrum des Polypen bildet 
ein lockeres, ziemlich kernarmes Bindegewebe. An der ganzen Peripherie dieses 
bindegewebigen Zentrums wachsen lange Tubuli aus einschichtigem Zylinderepithel 
mit gut gefärbten Kernen. Diese Tubuli sind durch den Schnitt in verschiedenen 
Ebenen getroffen; einzelne von ihnen verzweigen sich buchtenförmig, wobei die Wand 
der Tubuli vollkommen erhalten bleibt. An jenen Stellen, wo im Bindegewebe das 
adenomatöse Gewebe aufsitzt, sind Follikel zerstreut. An der Basis, wo der Tumor 
exstirpiert wurde, sezernieren einige dieser Tubuli Schleim. Nirgends fand sich auf 
den Schnitten normale Schleimhaut. 

2. Polyp exstirpiert am 28. 7. samt der Schleimhaut. Der Tumor ist 
halbkugelig, hat einen Halbmesser von etwa l / 2 cm und besteht an der Peripherie 
aus langen Tubuli, zwischen denen das Gewebe reich an länglichen Kernen ist. Die 
Tubuli sind in verschiedenen Ebenen getroffen und von einem hohen einschichtigen 
Epithel ausgekleidet, dessen Kerne an der Basis liegen und sich gut färben. 

3. Präparate der am 28. 7. exstirpierten Schleimhaut. (Fig. 3.) Die 
Schleimhaut unterscheidet sich von der normalen dadurch, dass die Tubuli nicht so 
parallel verlaufen, sicher verlängert sind und sich nach der Tiefe unregelmässig, zu¬ 
meist dichotomisch teilen. An manchen Präparaten findet sich unter dem Fundus der 
verzweigten Drüsen eine Schicht glatter Muskulatur, unterhalb welcher quergetroffene 
Drüsenalveolen erscheinen. Obwohl sich ein Zusammenhang der oberen Drüsen mit 
diesen unteren nicht direkt nachweisen lässt, ist er doch wahrscheinlich, wofür auch 
der Umstand spricht, dass der Durchschnitt der Drüse der untersten Schicht bezüglich 
seiner Konfiguration und des Gehaltes an epithelialen Elementen identisch ist mit dem 
Durchschnitt durch die unterhalb der Muskulatur befindlichen Drüsen. 

Von den anatomischen Fällen seien nur einige Beispiele angeführt. 

1. 0. J. Sektionsdiagnose: Polyposis col. descendentis et S romani 
particulariter carcinomatosa. Sutura S romani. Peritonitis fibrinopurulenta 
diffusa. Ulcera recti. 

Aus dem Protokoll: Im Rektum finden sich, etwa 8—10 cm vom Sphinkter 
entfernt, mehrere Schleimhautdefekte. In einer Höhe von 27 cm vom Anus sitzt ein 
Polyp an einem langen Stiel; in einer Höhe von 51 cm befindet sich ein Polyp, dessen 
Basis breiter und hart ist. 6 cm weiter (57 cm vom Anus) befindet sich eine ziemlich 
flache polypöse Prominenz mit derbem Rand und etwas eingesunkenem Zentrum. 

Der Fall wurde histologisch untersucht und hierbei folgendes gefunden: 

a) Schnitt durch einen Defekt, 57 cm vom Anus entfernt. Der Tumor 
besteht aus Alveolen, die von buchtig verzweigten, drüsigen Gebilden ausgefüllt sind, 
welche von einem einschichtigen hohen Zylinderepithel ausgekleidet sind, dessen 
Kerne an der Basis der Zelle liegen. Manche Alveolen besitzen ein zystisches Aus¬ 
sehen, indem nur ihre Wände von einem ähnlichen hohen Epithel ausgekleidet sind, 
während ihr Inneres Detritus und abgestossene Epithelien enthält. Zwischen den ein¬ 
zelnen Alveolen befindet sich ein ziemlich dickes bindegewebiges Stroma, das zahl¬ 
reiche längliche Kerne und stellenweise eine kleinzellige Infiltration aufweist, die im 
allgemeinen an den Rändern häufiger ist als im Innern. An der Oberfläche des 
Tumors tritt die alveoläre Struktur nicht so deutlich hervor; hier konstatiert man eher 
einen den tubulären Drüsen des Darms ähnlichen Bau. 

Der Tumor durchsetzt die ganze Mukosa und breitet sich hier keilförmig aus. 
Dieser keilförmige Fortsatz ist gegen das Darmlumen von normaler Schleimhaut be- 
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deckt. (Fig. 4.) Beim Uebergang des Tumors in normale Schleimhaut sieht man, dass 
zwischen die Tubuli der normalen Drüsen an derBasis der Schleimhaut 
Alveolen des Tumors einwuchern, die sich von normalen Tubuli einerseits 
durch ihre mehr buchtige, unregelmässige Form, andererseits dadurch unterscheiden, 
dass das sie auskleidende Epithel nicht schleimig degeneriert ist und sich inten¬ 
siver färbt. 

b) Schnitt durch den Polypen in 51 cm Höhe. In das Darmlumen pro- 
-miniert polypenförmig ein broitaufsitzender Tumor von alveolärer Struktur mit Streifen 
von Submukosa zwischen den Alveolen. In den Alveolen finden sich Massen von 
schleimigem, gelatinösem Aussehen, in wolchen hier und da Epithelzellen zu sehen 
sind. An der Peripherie ist dieser Tumor von submukösem Bindegewebe und normaler 
Schleimhaut abgegrenzt; im submukösen Bindegewebe finden sich zahlreiche Follikel 
wie in normaler Schleimhaut. Diese beiden Schichten gehen auf den Tumor aus der 
Umgebung unmittelbar über, nur auf dem Scheitel des Tumors ist eine Partie der 
deckenden Schleimhaut adenomatös entartet. In der Umgebung dieses polypösen Ge¬ 
bildes sieht man zwischen den Tubuli der Drüsen einzelne Tubuli, die sich von einer 
normalen Drüse teils durch ihre grössere Breite, teils dadurch unterscheiden, dass 
sich die Zöllen intensiver färben. 

Auf Serienschnitten durch die Mitte des Tumors durchwuchert das Tumorgewebe 
-das submuköse Bindegewebe, drängt die äussere Muskulatur vor sich her und wächst 
auch zum Teil in dieselbe ein, während es auf Schnitten, die nur den Rand des Tumors 
getroffen haben, durch die Submukosa abgegrenzt bleibt. 

c) Schnitt durch den Polypen in 27 cm Höhe. Die normale Schleimhaut 
bildet mit dem submukösen Bindewebe den dünnen, 1 1 j 2 cm langen Polypenstiel, 
welchem ein adenomatös wucherndes Gewebe aufsitzt, in welches die Schleimhaut 
auf dem Stiel plötzlich übergeht. Das Stroma dieses Tumors bilden baumförmig 
verzweigte Bindegewebsstreifen; diesen Streifen sitzen lange Tubuli mit einschichtigem 
hohen Epithel auf, die sich buchtig verzweigen. Im Stiel des Polypen zahlreiche 
Hämorrhagien. 

d) Rektum. Die Schleimhaut zeigt eine chronische Entzündung mit reich¬ 
licher kleinzelliger Infiltration und Vergrösserung einzelner Follikel. 

2. H., 38 jähriger Landwirt. 

Klinische Diagnose: Polyposis recti et flexurae sigmoideae. Ope- 
ratio sec. Hochenegg. Hypostasis pulmonum. Sepsis. 

Sektionsdiagnose: Status post resectionem sec. Hochenegg. Polyposis 
intestini crassi, praecipue recti, flexurae sigmoideae et flexurae lienalis. Carcinoma 
multiplex intestini crassi. Polyposis pylori. Abscessus in regione musculi psoatis et 
subcapsularis renis lateris dextri. Tumor lienis. Haemorrhagiae multiplices pleurae. 
Epicarditis fibrinosa. Angeblich wurde bei der Operation das Rektum in einer Länge 
von etwa 8 cm reseziert. 

Das Protokoll besagt: Auf der Scheimhaut des Dickdarms sitzen über dem 
Rande der resezierten Partie zahlreiche Polypen, deren Länge bis zu 10 cm beträgt; 
die Darmwand ist in dieser Gegend geschwulstartig infiltriert und zerfällt in eine 
käsige. Masse. Das Colon descendens ist bis zu einer Entfernung von 30 cm unver¬ 
ändert, erst etwa 15 cm unterhalb der Flexura lienalis finden sich wiederum zahlreiche 
Polypen, die um so zahlreicher werden, je mehr man sich der Flexura lienalis nähert. 
An der Flexura lienalis ist die Wand geschwulstartig infiltriert, in das Darmlumen 
wachsen Tumormassen mit einem hohen Wall am Rande. Gegen das Colon trans- 
.versum nehmen die Polypen allmählich ab, so dass man bis zum Zökum nur ver¬ 
einzelte kleine Polypen findet. Bloss an der Flexura hepatica wächst in das Lumen 
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wiederum eine Tumormasse von der Grösse eines Zweihellerstückes und von zirkulärer 
Form mit hohem Wall. Im Dünndarm ist der Befund normal. Im Magen finden sich 
in der Nähe des Pylorus einige polypöse Auswüchse, die sich flächenhaft ausbreiten 
und deren Zentrum etwas eingesunken ist; die Magengegend scheint nicht auffallend 
verdickt zu sein. Der Darmtraktus wurde in verschiedener Höhe der histologischen 
Untersuchung unterworfen. 

a) Partie über dem eingenähten Ende. Auf dem ganzen Schnitt befinden 
sich am Scheitel der Schleimhaut zahlreiche neugebildete Tubuli, die mit einem ein¬ 
schichtigen, zylindrischen, intensiv gefärbten Epithel ausgekleidet sind. Diese zum 
Teil mit Schleim gefüllten Tubuli sind zumeist längs getroffen; einige scheinen direkt 
aus normalen Drüsen hervorzuwachsen und verbreitern sich an ihrem Ende keulen- 
förmfg. An einzelnen Stellen wachsen diese neugebildeten Tubuli bis zur Basis der 
Schleimhaut und hier erreicht die Schleimhaut eine Dicke von y 2 cm. Die Serosa ist 
entzündlich infiltriert. 

Aus dem submukösen Bindegewebe erhebt sich ausserdem in das Lumen ein 
Polyp, auf den die Schleimhaut mit den beschriebenen Veränderungen übergeht; je 
näher zum Scheitel des Polypen, desto mehr nimmt die Zahl der neugebildeten Alve¬ 
olen zu, so dass sich der Polyp gegen sein Ende keulenförmig verbreitert; an seinem 
Scheitel besteht er nur aus adenomatösen Tubuli. 

b) Schnitt durch die benachbarte Partie. Auf einem in dieser Höhe ge¬ 
führten Schnitt finden wir in der Schleimhaut Herde von anders gefärbten Tubuli des 
oben beschriebenen Charakters mit einem Stroma, das zahlreiche zeitige Elemente 
enthält. 

c) Schnitt proximalwärts vom resezierten Ende. In der Schleimhaut 
findet man zwischen den Drüsentubuli an mehreren Stollen Tubuli, die sich buchtig 
verzweigen und etwa ebenso breit sind wie die Schleimhautdrüsen; sie sind von einem 
Zylinderepithel ausgekleidet, dessen Kerne an der Basis der Zellen liegen und das 
ebenso hoch ist wie das Epithel der Darmdrüsen, sie färben sich aber intensiver und 
sezernieren nirgends Schleim, so dass sie sich von den Darmdrüsen auffallend unter¬ 
scheiden. Diese tubulösen Gebilde sind zwischen die Drüsen gemischt. Die Schleim¬ 
haut ragt an jenen Stellen manchmal unbedeutend ins Darmlumen vor, sonst bleibt 
sie aber im Niveau der übrigen Schleimhaut. 

An einer Stelle erhebt sich in das Darmlumen polypenförmig eine Schleimhaut¬ 
falte mit dem submukösen Bindegewebe. Die Schleimhaut ist schon von der Basis 
an sehr breit, die Tubuli sind quer durchschnitten. Die Drüsen produzieren viel 
Schleim, so dass einzelne Tubuli kystös erweitert sind. Auf dem Scheitel dieser 
Falte sitzt der beschriebenen Schleimhaut noch ein adenomatöses Gebilde auf, das aus 
Tubuli zusammengesetzt ist, die nach verschiedenen Richtungen verlaufen, mit einem 
hohen, sich hell färbenden Zylinderepithel ausgekleidet sind und nirgends Schleim 
sezernieren. Das Stroma zwischen den Tubuli ist breit und enthält zahlreiche Kerne 
und eine kleinzellige Infiltration. 

Von der Basis dieses Polypen zieht über die Oberfläche der Schleimhaut in der 
Länge von etwa 2 cm eine schleimige Masse, die mit dem aus den Tubuli der normalen 
Drüsen austretenden Schleim zusammenhängt und eine netzförmige Struktur besitzt. 
In diesen Netzen finden sich zahlreiche Kerne und zylindrische Zellen. In der sohlei- 
migen Masse sind stellenweise scharf begrenzte adenomatöse Inseln, die bezüglich 
ihrer Struktur jenem Gewebe ähnlioh sind, das dem erwähnten polypösen Gebilde 
aufsitzt. Das adenomatöse Gewebe dringt nirgends in die Submukosa ein. 

d) Schnitt durch die Nachbarschaft. Die chronisch entzündete Schleim¬ 
haut bildet zahlreiche faltenförmige Einstülpungen in das Darmlumen, die aus Mukosa 
und Submukosa bestehen. Zwischen den Drüsentubuli finden sich stellenweise ver¬ 
einzelte, stellenweise gehäufte Tubuli, die von einem einschichtigen Zylinderepithel 
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ausgekleidet sind, das sich von normalen Drüsen einerseits durch ihre bedeutende 
Grösse, andererseits durch die intensivere Tinktion sowie auch durch den Umstand 
unterscheidet, dass es keinen Schleim produziert. Diese adenomatösen Tubuli finden 
sich vorwiegend auf dem Scheitel der Schleimhaut; an jenen Stellen, wo sie in 
grösserer Anzahl gruppiert sind, treten sie polypenförmig in das Darmlumen vor. 

Auf dem Schnitt finden wir eine l J / 2 cm lange, von Schleimhaut bedeckte Falte, 
die ebenfalls vereinzelte adenomatöse Tubuli enthält; erst auf dem Scheitel dieser 
Falte kommt es zu einer vorgeschritteneren adenomatösen Wucherung, so dass der 
Scheitel der Falte keulenförmig verdickt ist. Unterhalb des Stiels dieser Falte, in dem 
submukösen Bindegewebe, finden sich zwei Inselchen quer.getroffener Tubuli, die be¬ 
züglich der Struktur der übrigen normalen Schleimhaut entsprechen. 

£ine zweite Falte ragt auf ungefähr 1 cm in das Darmlumen hinein. Schon an 
ihrer Basis bemerkt man eine beträchtliche adenomatöse Wucherung, so dass die Breite 
dieses polypösen Gebildes mehr als 1 cm beträgt. (Fig. 5.) 

Dieses neugebildete Gewebe setzt sich teils aus langen, strahlenförmig ange¬ 
ordneten, mit einem einschichtigen Zylinderepithel ausgekleideten Tubuli, teils aus 
zystös erweiterten Räumen zusammen, die von einer Schleimm'asse ausgefüllt sind, 
die von den auskleidenden Zylinderepithelzellen produziert wird. 

An mehreren Stellen des Scheitels dieses polypösen Gebildes finden wir Zylinder¬ 
zellen, die jenen ähnlich sind, welche die Tubuli auskleiden, an manchen Stellen 
findet man zwischen diesen Zellen Zylinderzellen, die noch so reihenförmig angeordnet 
sind, wie sie die Drüsentubuli auskleiden. 

Auch unter dem Stiel dieses Polypen finden wir eine Darmschleimhautinsel, die 
von einer Seite durch den Polypen, von der anderen Seite durch eine kleine Schleim¬ 
hautfalte und duroh submuköses Bindegewebe abgegrenzt ist. Auch in dieser ab¬ 
geschlossenen Schleimhaut finden sich verschiedentlich adenomatöse Tubuli wie in der 
übrigen Schleimhaut. 

e) Schnitt aus derselben Partie des Colon descendens. Der Schnitt 
trifft zwei Geschwülste, die in einer Dicke von 1 cm der Muscularis externa aufsitzen; 
zwischen dem Stroma, das reich ist an länglichen Kernen und kleinzelliger Infiltration, 
finden sich buchtig verzweigte Tubuli mit einschichtigem Zylinderepithel. Diese 
zylindrischen Zellen füllen manche Räume des Stroma ohne eine bestimmte Struktur 
aus, so dass hier der adenomatöse Charakter verschwindet. Ein analog gebautes 
Inselchen finden wir auch in der Muscularis externa. 

Zwischen beiden Tumoren erhebt sich polypenförmig eine Schleimhautfalto mit 
erhaltenen Drüsen, zwischen denen sich aber Inselchen von adenomatöser Wucherung 
befinden. 

f) Schnitte durch verschiedene Partien der Flexura lienalis. 1. Aus 
der Schleimhaut wächst bis zur Länge von etwa 1 cm in das Darmlumen ein tumor¬ 
artiges Gewebe, bestehend aus mäohtigon Bindegewebssträngen, zwischen denen man 
geschlängelte, sioji verzweigende Tubuli sieht, die mit einem einschichtigen Zylinder¬ 
epithel ausgekleidet sind. Auf dem Scheitel des Tumors sind die Tubuli parallel 
längs getroffen, so dass sie wie Schleimhauttubuli aussehen. Dieser Tumor wächst 
bis zur Muscularis externa, von der er scharf abgegrenzt ist; aber in der inneren 
Schicht der Muscularis externa finden wir einen langen Raum, der wie in jenem Tumor 
mit Epithel ausgekleidet ist. 

Etwa 1 cm von dem beschriebenen Polypen entfernt sehen wir einen etwa 2 cm 
langen Polypen; in demselben finden wir ausser Schleimhautdrüsen atypisch wachsende, 
tubulöse, stellenweise sieb buchtig verzweigende Gebilde, die zum Teil zwischen den 
Schleimhautdrüsen, zumeist aber an der Peripherie der Schleimhaut nach dem Darm¬ 
lumen zu liegen. Diese atypischen Drüsen kann man längs der Basis des ziemlich 
breiten Stiels bis auf eine gewisse Entfernung in der Schleimhaut verfolgen. In diesen 
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Tubuli findet man eio sohleimiges Sekret wie in den übrigen Drüsen, von denen 
einige durch das schleimige Sekret zystös dilatiert sind. (Fig. 6.) 

2. Der Schnitt trifft ein tumorartiges, 4 cm breites Gewebe, das dieselbe Struktur 
besitzt wie der sub f) 1 beschriebene Tumor. 

Der Tumor dringt zum Teil in die Muscularis externa ein. An einer Stelle 
sieht man in der Muscularis externa ein vereinzeltes Inselchen von ge¬ 
nau derselben Struktur wie der Tumor. (Fig. 7.) Gegen die Muscularis externa 
verbreitert sich dieser Tumor buchtig und schickt an der Peripherie einzelne Alveolen 
in die Submukosa der benachbarten Schleimhaut aus, so dass diese den Rand des 
Tumors partiell überwuchert. 

3. Der Schnitt trifft den Rand eines flachen Tumors, der auf 1 cm in das Darm¬ 
lumen ragt, dieselbe Struktur besitzt wie im vorhergehenden Schnitte und bis in den 
Rand der Muscularis externa vordringt. An den Rändern wächst dieser flache Tumor 
in die Submukosa, so dass die Peripherie des Tumors von normaler, etwas erhabener 
Schleimhaut gedeckt ist. Aus dieser erhabenen normalen Schleimhaut wächst ein 
bimförmiger, etwa ein 1 cm langer Polyp hervor, der schon von dem engen Stiel an¬ 
gefangen aus adenomatös wuchernden Tubuli mit einschichtigem Epithel zusammen¬ 
gesetzt ist. Einige dieser Tubuli waren durch Schleim zystisch dilatiert. 

In einer Entfernung von etwa 1 cm findet sich an der Schleimhaut ein ähnlicher 
Polyp, der dieselbe Struktur besitzt wie der vorangehende. Zwischen diesen beiden 
Polypen wuchern auf dem Scheitel der Schleimhaut adenomatöseTubuli, 
so dass die Schleimhaut infolgedessen höher erscheint und dieses adenomatöse Ge¬ 
webe an einer Stelle einen in das Darmlumen unter spitzem Winkel vorragenden Fort¬ 
satz bildet. 

Ausserdem erhebt sioh auf der normalen Schleimhaut ein Polyp, an dem sich 
die von normaler Schleimhaut bedeckte Submukosa beteiligt. Etwa in der Mitte der 
Länge dieses Polypen beginnt aber plötzlich die adenomatöse Schleimhautwucherung, 
so dass sich das Ende des Polypen infolgo dieser Wucherung keulenförmig verdickt. 

4. Auf normaler Schleimhaut wachsen zwei Polypen, die aus Submukosa und 
Schleimhaut bestehen. Der kleinere, etwa x / 2 cm lange Polyp ist etwa bis zur Mitte 
seiner Länge von normaler Schleimhaut bedeckt, in der sich nur einige vereinzelte 
neugebildete Tubuli befinden. Der periphere Teil des Polypen erweitert sich infolge 
reichlicher adenomatöser Wucherung keulenförmig. An einzelnen Stellen kann man 
sehen, wie einzelne der neugebildeten Tubuli die direkte Fortsetzung der ursprüng¬ 
lichen Darmdrüsen sind. — Der andere Polyp hat einen breiteren Stiel und an ihm 
beginnt die adenomatöse Wucherung der Schleimhaut gleich an der Basis. 

g) Schnitt durch den Tumor an der Flexura hepatica. Die Schleim¬ 
haut ist in einer Länge von etwa 2 cm und in einer Breite von etwa 1 [ 2 om vom 
Tumorgewebe durchsetzt; dieses ist sehr reich an Bindegewebe mit zahlreichen läng¬ 
lichen Kernen. Dieses Bindegewebe umgrenzt Alveolen, .die im Zentrum des Tumors 
sehr spärlich vorhanden sind. Die Alveolen sind zumeist schmal, lang und sind von 
einem einschichtigen Zylinderepithel ausgekleidet oder von Zylinderzellen vollständig 
ausgefüllt. Dieses Gewebe durchsetzt die ganze Submukosa und einzelne Alveolen 
finden sich auch in der Muscularis externa, besonders im Zentrum des Tumors. 

Am Rande geht dieser Tumor ziemlich plötzlich in eine Schleimhaut über, die 
chronisch entzündliche Veränderungen aufweist. Zwischen deren Drüsen finden sich 
zahlreiche verstreute Tubuli, deren Epithel sich im Vergleich zu der übrigen Schleim¬ 
haut auffallend hell färbt. Besonders an einer Falte findet man an deren Scheitel 
fast ausschliesslich diese sich intensiv färbenden Alveolen. 

h) Pylorus. Die Schleimhaut, welche die Veränderungen der chronischen 
Entzündung darbietet, bildet an zwei Stellen kugelige Prominenzen ins Lumen, an 
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denen zum Teil auch die Submukosa beteiligt ist. An diesen Prominenzen ist die 
Schleimhaut mindestens zweimal so dick als in den übrigen Partien. Auf dem Scheitel 
einer derselben findet sich eine Insel aus Tubuli, deren Epithel gegenüber der übrigen 
Schleimhaut auffallend hell gefärbt ist. 

3. L. Klinische Diagnose: Stenosis intestini crassi e tumore (Ca.?) Peri¬ 
tonitis. 

Sektionsbefund: Polyposis intestini crassi cumcarcinomaterecti. Meteorismus. 
Gangraena flexurae hepatis perforans. Peritonitis diffusa perforativa. Oedema pul¬ 
monum. Bronchitis bilater. 

Das Protokoll besagt: An der der Leber eng anliegenden Seite der Flexura 
hepatica findet sich eine kleine Perforation, aus der Darminhalt hervorfliesst; die 
Umgebung ist in der Ausdehnung einer Krone gangränös. An der Schleimhaut jener 
Gegend sieht man ebenfalls Gangrän mit einer scharfen Demarkationslinie, deren 
Zentrum jene Perforation bildet. Am Uebergang des Sigmas ins Rektum, 11 cm von 
der Analöffnung entfernt, findet sich ein sehr blutreicher polypöser Auswuohs auf 
breiter Basis. Dieses walnussgrosse Gebilde füllt das Darmlumen vollständig aus. 
Die Wand des Rektums ist an jener Stelle verdickt. Ausser dem erwähnten Polypen 
finden wir im Rektum noch einen zweiten, erbsengrossen Polypen in einer Entfernung 
von 4 cm über dem Anus. Im ganzen Dickdarm finden sich Polypen von Linsen- bis 
Haselnussgrösse zerstreut. 

Das Rektum ist durch Adhäsionen mit dem Periost des Kreuzbeins fest verwachsen. 

a) Polyp im Colon ascendens (Fig. 8): Auf einem dünnen, 1 cm langen, 
von dem Bindegewebe der Submukosa und von normaler Schleimhaut gebildeten Stiel 
sitzt ein kugelförmiger Polyp von etwa 1 cm Durchmesser. Er setzt sich aus adeno¬ 
matösen Tubuli zusammen, die in verschiedenen Ebenen getroffen sind und mit einem 
einschichtigen Zylinderepithel ausgekleidet sind. Der Uebergang der Schleimhaut des 
Stiels in das beschriebene Adenom ist ein plötzlicher; das kugelig wachsende Adenom 
dringt am Uebergang nur in die oberflächliche Partie der Schleimhaut ein, wobei die 
basalen Partien der Schleimhaut normal sind. 

b) Polypen von der Flexura sigmoidea: 1. Auf geschlängeltem, über 
2 cm langem Stiel, der sekundäre Ausläufer entsendet, sitzt ein Adenom von der 
Grösse einer Pferdebohne; es besteht in seinem Zentrum aus Bindegewebe, baum¬ 
förmig verzweigten Strängen, denen adenomatöses, aus langen Tubuli zusammen¬ 
gesetztes Gewebe aufsitzt. Auf der übrigen Schleimhaut finden sich zahlreiche kleinere 
polypöse Ausläufer und Einstülpungen, deren Drüsen aber unverändert sind. 2. Der 
Schleimhaut sitzt ein ins Darmlumen vorragender Polyp auf, der die Grösse einer 
kleinen Erbse und einen ganz kurzen Stiel hat, der von normaler Schleimhaut bedeckt 
ist. Der Tumor besteht aus lockerem zentralen Bindegewebe, welches das tubulöse 
Adenom kreisförmig umwäohst. 

c) Polyp des Rektums: Auf einem dünnen, 1 cm langen Stiel sitzt eine 
adenomatöse Wucherung von Drüsentubuli, die längs und quer getrofFen und teilweise 
zystisch erweitert sind, in welchem Falle sie eine kreisförmige Gestalt haben. In der 
übrigen Schleimhaut des Schnittes sind die Tubuli stellenweise an der Basis be¬ 
deutend erweitert; sie färben sich aber wie die übrige Schleimhaut. Die Muscularis 
externa ist über 1 cm dick. 

d) Ein zerfallender Polyp des Rektums: In das Darmlumen ragen 3 bis 
4 lange Falten, die aus Submukosa und Schleimhaut bestehen; diese’Falten tragen 
noch sekundäre Auswüchse, deren Scheiteln adenomatöses Gewebo kappenförmig auf¬ 
sitzt, während die Schleimhaut selbst noch keine Veränderungen aufweist. 

Ausserdem findet sich in der Mitte des Schnittes nekrotisches, zum Teil zer¬ 
fallendes Tumorgewebe, von dem lange Bind ege websstränge erhalten sind, die dasselbe 
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Aussehen darbieten wie die früher beschriebenen Falten, aber statt mit Schleimhaut 
mit zerfallendem nekrotischen Gewebe bedeckt sind. 

An der Grenze zwischen jenen bindegewebigen Strängen und dem nekrotischen 
Gewebe finden sich follikelähnliche Inseln aus adenoidem Gewebe, so dass es sich 
hier um Faltenbildungen der Submukosa handeln dürfte. Dieses zerfallene nekrotische 
Gewebe reicht bis zur Muscularis externa. 

Meine Erfahrungen basieren ausser auf den klinischen Beobachtungen 
auf 8 Sektionsfällen, von denen 4 Fälle Adenokarzinome, die 4 übrigen 
Fälle eine mehr weniger diffuse Polyposis mit mehr oder minder aus¬ 
gesprochener Atypie darstellen. 

Wenden wir uns zuerst den Erfahrungen zu, welche sich aus den 
klinischen Fällen ergeben. 

Der erste Fall war nach den Präparaten, die während der klinischen 
Beobachtung angefertigt wurden, ein benignes Adenom, die Struktur, der 
anatomische Befund war derart beschaffen, dass er nicht einmal den 
Verdacht auf eine maligne Geschwulst erweckte. Und diese scheinbar 
gutartige Struktur wurde bei den wiederholten Untersuchungen Monate 
hindurch beobachtet. Doch war es die breite Basis, auf der der Polyp 
aufsass, die mir verdächtig vorkam und mich zwang, dem Kranken die 
ßadikaloperation zu empfehlen; und wir fanden in der resezierten Darm¬ 
partie unter dem „benignen 44 Tumor in der Submukosa und in den 
oberflächlichsten Schichten der äusseren Muskulatur Alveolen, über deren 
malignen Charakter kein Zweifel bestehen kann. Die histologische 
Untersuchung ergab, dass sich hinter dem „benignen 44 Polypen ein 
destruierendes malignes Adenom verbarg. 

Im zweiten Falle, der sich bis jetzt noch in Beobachtung befindet, 
zeigt der exstirpierte Polyp die Struktur eines vollkommen benignen 
Adenoms; was uns nach unseren histologischen Befunden auffallend oder 
wenigstens verdächtig ist, ist die breite Basis des Polypen. Im exstir- 
pierten Polypen finden wir Tubuli von ausschliesslich adenomatösem 
Charakter und auch die zugleich mit dem Tumor exstirpierte Schleim¬ 
haut weist adenomatöse Tubuli auf; nirgends in dem exstirpicrten Stück, 
noch in der Basis des Stiels finden wir eine ganz normale Schleimhaut. 
— Der heutige klinische Befund, die weniger nachgiebige Darmwand, 
begründet sicherlich die stetige ärztliche Kontrolle; doch muss gleich 
hier angeführt werden, dass der Polyp nach seiner Exstirpation, bei der 
auch die basale Schleimhaut weggenommen wurde, bis jetzt noch nicht 
rezidivierte. 

Diese beiden klinischen Fälle führen uns zu der Ueberzeugung, 
dass nicht einmal der histologische Befund der exstirpierten Polypen 
für unsere definitive Diagnose massgebend ist und sein kann. Wir ver¬ 
mögen in einer Reihe von Fällen nicht einmal aus dem histologischen 
Befunde einer exstirpierten Partie die wahre Natur des Tumors mit 
voller Sicherheit zu erkennen, es gibt Fälle, die wir nicht mit 
Bestimmtheit für gutartig oder bösartig erklären können. 
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Der histologische Befund der exstirpierten Partie genügt nicht zur 
Diagnose, da doch das Charakteristikon des atypischen Wachstums, jenes 
Durchwachsen der tieferen Schichten der Darmwand, für die klinische 
Beurteilung eigentlich illusorisch wird und bei der Exstirpation der 
Polypen, wenigstens in einer Reihe von Fällen, ein pium desiderium 
bleibt, zu dessen Erfüllung die Exstirpation des Polypen nicht genügen 
würde, sondern die Resektion der Darmwand mit allen ihren Schichten 
nothwendig wäre. Ich will damit sagen: wir können aus dem exstir¬ 
pierten Polypen, aus der Struktur des Adenoms vielleicht manchmal 
den benignen oder malignen Charakter des neubildenden Prozesses 
ahnen, aber zu einer definitiven Ansicht über das Wesen des krank¬ 
haften Prozesses gelangen wir in einer Reihe von Fällen nicht einmal 
durch die histologische Untersuchung. 

Es war daher mein Bestreben, durch wiederholte romanoskopische 
Untersuchung die Diagnose leichter zu gestalten; ich wollte durch die 
Beobachtung und histologische Untersuchung und schliesslich durch Ver¬ 
gleichung der klinischen Befunde mit den histologischen zu einer Ant¬ 
wort auf die Frage gelangen, ob es nicht möglich wäre, in anatomischer 
Hinsicht Fakta zu sammeln, die dem Kliniker einen sicheren Anhalts¬ 
punkt, eine sichere Stütze geben könnten, die ihm die heute noch be¬ 
stehenden diagnostischen Schwierigkeiten wenigstens in einer Richtung 
erleichtern würden. 

Ich will nun zu den anatomischen Befunden bei unseren Präparaten 
übergehen und zunächst jene Erfahrungen berücksichtigen, die wir aus 
den Adenomen des Darms geschöpft haben. 

Die pathologische Anatomie unterscheidet heute das flache und das 
gestielte oder polypöse Adenom. 

Wenn wir diese Einteilung akzeptieren, finden wir unter unseren 
Präparaten eine Anzahl flacher Adenome: sie kommen isoliert auch in 
der Nachbarschaft gestielter Adenome vor. 

Das flacho Adenom breitet sich auf zahlreichen Präparaten keil¬ 
förmig nach der Peripherie aus und ist an diesen Stellen von normaler 
Schleimhaut bedeckt. 

Das flache Adenom bleibt nicht selten begrenzt; das adenomatöse 
Gewebe durchdringt nicht die tieferen Schichten, ja nicht einmal die Sub¬ 
mukosa. Aber es wurden Präparate gesehen, auf denen auch bei diesen 
auf die oberflächlichen Schichten begrenzten Adenomen ein umschriebener 
Herd, der in den tieferen Schichten, sogar bis in der Muscularis externa 
vollkommen abgeschlossen lag und der dieselbe Struktur wie das flache 
Schleimhautadenom aufwies, gefunden wurde. 

Ein solcher Befund wurde wiederholt in mehreren Fällen erhoben, 
wodurch das flache Adenom unleugbar eine maligne Nuance erhielt. Wir 
haben gesehen, dass es auch bei vollkommen abgegrenzten Schleimhaut¬ 
adenomen manchmal gelingt, durch Serienschnitte einen adenomatösen 
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Herd in den tieferen Schichten der Darmwand freizulegen, ein Befund, 
durch den der maligne Charakter dokumentiert ist, zumal bei demselben 
Fall vorgeschrittenere Stadien dieser Adenome gefunden wurden, Adenome, 
die bereits sicher karzinomatös degeneriert waren. 

Auf Grund dieser Befunde wird es nicht schwer sein, zu einer 
sicheren Ansicht über das Wachstum und den Verlauf der flachen Adenome 
zu gelangen, die unseren klinischen Standpunkt in gewissem Masse er¬ 
leichtern wird. 

Nicht so einfach sind der Befund und die Erklärung jener Adenome, 
die sich uns in Form der gestielten Polypen präsentieren. Die Erfahrung 
und eine Reihe von Präparaten, sowie der klinische Verlauf unserer Fälle 
zwangen mich, zwischen den Befunden der adenomatösen Polypen Unter¬ 
schiede zu machen. 

Die klinische Beobachtung, sowie auch die Präparate und die anato¬ 
mische Erfahrung lehren uns, dass in der distalsten Partie des Dick¬ 
darms Polypen Vorkommen, die einen langen dünnen Stiel be¬ 
sitzen. Diesen Polypen sitzt, wie man aus den Präparaten ersieht, das 
adenomatöse Gewebe auf oder besser gesagt, es bildet den Scheitel des 
Polypen; der Tumor geht in einen dünnen, längeren Stiel über, der schon 
in der nächsten Nachbarschaft des Adenoms eine vollkommen normale 
Schleimhaut aufweist. Der eigentliche Uebergang ist dadurch gekenn¬ 
zeichnet, dass die adenomatösen, satter und distinkter sich färbenden 
Alveolen vorwiegend an der Oberfläche der Schleimhaut zu finden sind, 
während die Basis der Schleimhaut eine vollständig normale Färbung 
und Struktur der Tubuli aufweist. Ich wiederhole: der schmale Stiel des 
Polypen ist von normaler Schleimhaut gedeckt, diö auf die benachbarte 
Darrawand übergeht; das Skelett des Stiels besteht eher aus derberem 
Bindegewebe. 

Diese adenomatösen Polypen mit langem, dünnem Stiel nehmen 
folgenden klinischen Verlauf: das Wachstum des Polypen dauert länger 
— vielleicht auch aus der Grösse des Polypen erkennbar —; durch seine 
Disposition zur Blutung schwächt dieser Polyp den Kranken in höherem 
Grade; wenn er exstirpiert wird, rezidiviert er auch nach längerer Zeit nicht; 
der Sitz des Polypen zeigt nach der Exstirpation nicht die minimalsten 
Spuren eines Rezidivs, erweckt nicht den minimalsten Verdacht. 

Ausser diesen Polypen mit langem, dünnem Stiel finden wir in einer 
Anzahl von Präparaten Polypen, die über das Niveau der Darmwand 
mehr oder weniger prominieren, aber eine breite Basis besitzen; 
der Polyp sitzt einer mehr oder weniger veränderten Schleimhaut breit 
auf, sodass man von einem Stiel, wenigstens in dem Sinne, wie bei der 
vorhergehenden Gruppe, nicht gut sprechen kann, der Stiel tritt nicht so 
deutlich hervor. 

Dieser Polypen, oder vielleicht besser gesagt, dieser polypösen Pro¬ 
minenzen wurde eine grosse Anzahl gesammelt. 
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Die genauere histologische Untersuchung wies auf dem Scheitel des 
Polypen eine adenomatöse Schleimhautwucherung nach; aber das adeno¬ 
matöse Gewebe war hier nicht so umschrieben, beschränkte sich nicht auf 
den Scheitel der polypösen Prominenz, sondern wir stiessen auf dasselbe 
adenomatöse Gewebe in der ganzen Ausdehnung des Schnittes, die adeno¬ 
matöse Wucherung betraf auch die Basis des Polypen, ja man fand auch 
in der Schleimhaut der nächsten Umgebung der Prominenz Alveolen, die 
sich distinkter und intensiver färbten als die entfernteren Partien der 
normalen Schleimhaut. Das Stroma dieser Polypen enthielt eine Menge 
zellulärer Elemente. 

In diesen Befunden bestand gegenüber der ersten Gruppe der Polypen 
ein bestimmter und auffallender Unterschied: in den ersteren Fällen war 
das adenomatöse Gewebe ausschliesslich auf den Scheitel der Polypen 
begrenzt und sass, streng umschrieben, einem schmalen, von normaler 
Schleimhaut gedeckten Stiele auf; in der zweiten Gruppe hatte das 
adenomatöse Gewebe die polypöse, der Darmwand breit aufsitzende Pro¬ 
minenz in ihrer ganzen Ausdehnung ergriffen. 

Aber es war nicht dieses anatomische Bild allein, das in dieser 
Gruppe von Polypen von dem in der ersten Gruppe beschriebenen Bilde 
abwich. 

Wir fanden bei der klinischen Beobachtung eine breite Basis des 
Polypen entweder erst im weiteren Verlauf der Krankheit oder gleich 
bei der ersten Untersuchung. Aber diese polypösen Prominenzen zeigten 
noch andere Eigentümlichkeiten, vor allem die, dass sie nach der spon¬ 
tanen Abstossung oder nach der Exstirpation stets rezidivierten; nur dann, 
wenn gleichzeitig auch die basale Schleimhaut exstirpiert wurde, blieb 
das Rezidiv aus. 

Und gerade diese fortwährenden Rezidive waren es, welche die 
klinische Aufmerksamkeit um so mehr auf sich lenken mussten, als dieses 
wiederholte Wachstum, wie bereits erwähnt, auffallend schneller vor sich 
ging. Schon die klinische Erfahrung barg eine bestimmte maligne Nuance 
in sich, einen berechtigten Verdacht auf Atypie, mag auch der Tumor 
an seiner Oberfläche den benignen Charakter beibehalten haben. Konnten 
doch schon die wiederholten Rezidive und die aus diesen resultierenden 
Blutungen für den Kräftezustand des Kranken nicht gleichgültig bleiben. 

Unser Verdacht auf maligne Neubildung wurde durch die anato¬ 
mischen resp. histologischen Erfahrungen vollauf bestätigt. Wir fanden 
Präparate, in denen die polypösen Prominenzen durchweg die Zeichnung 
des benignen Adenoms aufwiesen, wo aber in den tieferen Schichten be¬ 
reits ein Herd mit sicheren atypischen Alveolen gefunden wurde. — Wir 
finden in unserer Fällen ferner auch spätere Stadien und auch das End- 
stadiura dieser adenomatösen, breit aufsitzenden Polypen, die nichts 
anderes mehr waren, als sicheres Karzinom oder wenigstens destruierendes 
Adenom. 
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Aus den bisherigen Ausführungen geht hervor, dass diese breit auf¬ 
sitzenden adenomatösen Prominenzen durch eine Reihe von klinischen 
und anatomischen Einzelheiten und durch ihren Verlauf vollständig ver¬ 
schieden sind; es erübrigt uns nur die Aufgabe, die anatomischen Be¬ 
funde für die klinische Beobachtung auszunützen. 

Hiermit wären die verschiedenen Formen der Adenome, die wir zu¬ 
meist in den untersten Partien des Dickdarms angetroffen haben, auch 
in histologischer Hinsicht absolviert. 

Zum Zwecke der Vollständigkeit wäre es, wenn wir von den Polypen 
sprechen, notwendig, noch einer Gruppe von Polypen, die meine Präpa¬ 
rate aufwiesen, zu gedenken. Ich besitze in meiner Sammlung Polypen, 
die mehr oder weniger über das Niveau der Schleimhaut prominieren und 
breit aufsitzen. Die histologische Untersuchung zeigt, dass diese Polypen 
von vollkommen normaler Schleimhaut bedeckt sind und dass nur an 
ihrem Scheitel eine adenomatöse Schleimhautwuchcrung vorhanden ist. 
Auf den Schnitten durch den Polypen findet man aber, dass diese poly¬ 
pöse Vorwölbung der normalen Schleimhaut durch einen malignen Tumor 
bedingt ist, der in die Submukosa inkludiert ist und einerseits in die Mus- 
cularis externa, andererseits an die Schleimhautoberfläche in das Darm¬ 
lumen vordringt. Der Fall ist ein sicheres Karzinom und ich erwähne 
ihn ausschliesslich aus dem Grunde, weil hier das Karzinom unter der 
Form eines breit aufsitzenden Polypen auftritt, der fast in seiner ganzen 
Ausdehnung von normaler Schleimhaut bedeckt ist (siehe Fig. 6). 

Ohne Zweifel müsste ein ähnlicher Befund bei der Exstirpation und 
histologischen Untersuchung richtig diagnostiziert werden; handelt es sich 
doch um ein sicheres Karzinom; aber ich führe diesen Befund nur aus 
dem Grunde an, um darauf aufmerksam zu machen, dass die Basis dieses 
Polypen breit ist, dass der Polyp der Darraschleimhaut wiederum breit 
aufsitzt. 

Nachdem wir die anatomischen Befunde erörtert haben, können wir 
nun zu der Frage übergehen, welchen Wert diese Befunde für die 
Praxis und für die klinische Beobachtung besitzen, ob diese Er¬ 
fahrungen derart beschaffen sind, dass sie uns einen Leitpunkt für die 
Diagnose der ersten Anfänge einer malignen Neubildung in den zugäng¬ 
lichen Partien des Rektums und der Flexura sigmoidea abgeben können. 

Nach meiner Ueberzeugung lehren uns die anatomischen Erfahrungen, 
die adenomatösen Polypen nach der Art ihrer Befestigung an 
die Darmwand, nach ihrem Stiel einzuteilen. Sie lehren uns da¬ 
her, einem Unterscheidungsmerkmal, einem wichtigen Symptom unsere 
Aufmerksamkeit zu schenken, das sich klinisch vollständig verwerten 
lässt. Wir haben schon unter den klinischen Fällen Polypen angeführt, 
welche mit einem langen, dünnen Stiel aufsitzen und haben sie von 
Fällen unterschieden, in denen die Polypen der Darmwand breit auf- 
sassen. Und dieses anatomisch hinreichend belegte Detail lässt sich 
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klinisch, mit Hilfe der Romanoskopie, sicher erkennen, eine Tatsache, 
die ich für äusserst wertvoll halte und mit Nachdruck hervorhebe. 

Was den schmalen Stiel anbelangt, bestand derselbe bei allen 
Polypen, über die ich verfüge, aus einem derben, fast fibrösen Gewebe. 
Das adenomatöse Gewebe bildete nur den Scheitel des Polypen, sass 
sozusagen dem Stiel auf. Diese Erfahrung darf vom klinischen Stand¬ 
punkt aus nicht unterschätzt werden und dies um so weniger, wenn wir 
die Prognose des uns an vertrauten Falles im Auge haben. 

Dass als Therapie einzig und allein die Exstirpation des Polypen 
in Betracht kommt, darüber dürfte wohl kein Zweifel bestehen; wichtiger 
ist der Umstand, dass uns die anatomischen Befunde aller dieser ge¬ 
stielten Polypen die Gewähr bieten, dass wir im gesunden Gewebe ex- 
stirpieren, dass die Basis dieses Stiels von normaler Schleimhaut bedeckt 
ist, dass nach der Exstirpation wahrscheinlich kein pathologisches, ade¬ 
nomatöses Gewebe an der Stelle der Insertion des Polypen Zurückbleiben 
wird. Dieser Umstand bietet uns die Gewähr, dass unsere Encheirese 
wirklich radikal sein wird, dass die Befürchtung, der Polyp werde 
rezidivieren, unbegründet ist, wofür uns die klinische Erfahrung den besten 
Beweis gibt. Hiermit ist der anatomische Nachweis geliefert, dass die 
Art und Weise der Insertion des Polypen, sein Stiel uns ein Leitpunkt 
für die Diagnose, besonders aber für die Prognose des Falles sein kann. 

Wie verschieden ist dagegen das Verhalten der zweiten Gruppe der 
adenomatösen Polypen, oder besser gesagt, der adenomatösen Prominenzen! 
Klinisch charakterisiert ist diese Gruppe durch ihre breite Basis, ihren 
breiten Stiel, mittels dessen der Polyp der Darmwand aufsitzt. 

Wenn wir uns den anatomischen Präparaten zuwenden, finden wir an 
zahlreichen Schnitten, dass sich in dieser Gruppe adenomatöser Promi¬ 
nenzen die adenomatöse Wucherung nicht einzig und allein auf den 
Scheitel des Polypen beschränkt; wir konstatieren, dass die adenomatösen 
Tubuli die ganze Prominenz, die Insertion und die Basis des Polypen 
ergriffen haben, wir finden auf dem ganzen Schnitt durch den 
Polypen nur adenomatöses Gewebe. Auch unsere klinischen Fälle 
zeigen auf den Schnitten nur adenomatöses Gewebe; ja, selbst in dem 
Falle, wo auch die Darraschleimhaut, die Basis des Polypen, raitexstirpiert 
wurde, sehen wir wiederum nur unregelmässige, zumeist dichotomisch 
sich teilende und bestimmt verlängerte Tubuli. 

Diese klinische Erfahrung fand eine ausgiebige Stütze in den Be¬ 
funden bei den aus dem Institute des Hofrates Hlava stammenden 
Fällen. Auf den Schnitten aller breit aufsitzenden Polypen fand sich in 
der ganzen Ausdehnung stets nur adenomatöses Gewebe: die Insertion 
des Polypen war ebenso Adenom wie sein Scheitel. Wir konnten uns 
ausserdem überzeugen, dass noch die nächste Umgebung des Polypen 
keine ganz normale Schleimhaut aufwies: in der nächsten Nachbarschaft 
des Polypen zeigte die Darmschleimhaut intensiver gefärbte adenomatöse 
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Tubuli, wenigstens waren solche zwischen normal gefärbte und normal 
konfigurierte Tubuli eingestreut. 

Dieser Befund gibt uns die genügende anatomische Erklärung für 
die klinische Beobachtung der breitbasigen Insertion der Polypen dieser 
Gruppe. Nach diesen Befunden ist die Breite des Stiels bereits durch 
verändertes, pathologisches Gewebe bedingt. 

Betrachten wir nur die verschiedenen Stadien dieser Polypen, gleich- 
giltig, ob auf klinischen oder rein anatomischen Präparaten. Wir finden, 
dass es gerade diese breit aufsitzenden adenomatösen Prominenzen sind, 
bei denen wir in späteren Stadien eine Wucherung des adenomatösen 
Gewebes nach den tieferen Schichten beobachten, dass es diese Polypen 
sind, welche an der Oberfläche nur benignes adenomatöses Gewebe zeigen 
und bei denen wir auf Schnitten in den tieferen Schichten unter dem 
sogenannten „benignen Adenom“ Herde finden, an deren Atypie nicht 
im mindesten gezweifelt werden kann. Zum Beweise dessen kann man 
zahlreiche, auch klinische Beobachtungen anführen, bei denen wir unter 
dem breit aufsitzenden Polypen schon eine Durchwucherung der tieferen 
Schichten, ein sicheres, destruierendes Adenom, ja sogar vielleicht schon 
ein Karzinom finden. Und gerade dieses Faktum, dieses maligne Wachs¬ 
tum nach den tieferen Schichten habe ich unterhalb der Basis eines mit 
engem Stiel inserierenden Polypen in meiner Sammlung nie gesehen. 

Wir wollen uns nun der diffusen Darmpolyposis zuwenden; sie stellt 
für unsere Beobachtung das passendste Objekt dar. 

Wir finden bei dieser Krankheit, wie auch aus der Abbildung hervor¬ 
geht, unbedeutende faltenförmige Vorwölbungen, die nur aus einer kleinen 
Gruppe von intensiver gefärbten Tubuli besteht. In der nächsten Nachbar¬ 
schaft derselben finden sich Gebilde, die aus einer grösseren Anzahf von 
Tubuli bestehen; diese Gruppierung der Tubuli ragt bereits polypenförmig 
ins Darmlumen vor, die polypöse Prominenz ist nicht bloss grösser, 
sondern auch breiter. Im Laufe der Zeit nimmt die Zahl der Tubuli 
noch weiter zu, die Prominenz imponiert deutlicher als der Polyp mit 
breiter Basis, mit dickem Stiel; dieser „breitere“ Kontakt mit der Darm¬ 
wand bleibt auch dann deutlich, wenn der Polyp grössere Dimensionen 
angenommen hat, bis wir schliesslich Präparate finden, wo das patholo¬ 
gische Gewebe nicht bloss an der Oberfläche wächst, sondern auch in 
die tieferen Schichten eindringt und auf diese Weise allzu deutlich seinen 
malignen Charakter demaskiert. (Siehe Fig. 5.) 

Bleiben wir bei den Erfahrungen, die wir nur durch die Exstirpation 
der Polypen gewonnen haben. Auf den Präparaten der exstirpierten 
Polypen finden wir adenomatöses, aber eben nur adenomatöses Gewebe; 
nirgends sehen wir im Präparate normale Schleimhaut, nirgends normales 
Gewebe, aus dem man deduzieren könnte, dass der exstirpierte patholo¬ 
gische Befund vollständig ist, dass an der Stelle der Exstirpation nur 
gesundes Gewebe zurückgeblieben ist. 
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Die Erfahrung hat uns gelehrt, dass wir in unserem ersten Falle 
ein breit aufsitzendes Adenom exstirpiert haben und dass sich unter 
dem polypösen Tumor in der Muskulatur eine atypische Wucherung ver¬ 
barg. In ähnlicher Weise war auch in unserem zweiten Fall das ex- 
stirpierte Gewebe ausschliesslich pathologisch, die mit der Basis des 
Polypen exstirpierte Schleimhaut wies gleichfalls unregelmässig wachsende 
Tubuli auf. 

Nach diesen Befunden kann man sich nicht wundern, dass der 
breit aufsitzende Polyp nach seiner Exstirpation rezidiviert, gipfeln doch 
alle unsere anatomisch bestätigten Erfahrungen in der Ueberzeugung, 
dass man in analogen Fällen niemals die Gewähr dafür hat, dass der 
ganze adenomatöse Herd exstirpiert wurde; ist d^ch durch diesen Befund 
die Möglichkeit einer wiederholten und schliesslich auch atypischen 
Wucherung gegeben, wie unsere klinischen Beobachtungen zur Genüge 
beweisen. 

Diese Befunde lehren uns, dass der breit aufsitzende Polyp eine 
ernste Erkrankung ist, die infolge ihrer Rezidive, zu denen sie, wie 
durch die histologische Untersuchung bewiesen wurde, disponiert ist und 
durch ihre sichere Disposition zur Atypie dem Kranken gefährlich werden 
kann. Auf den Präparaten der breit aufsitzenden Polypen erkannten wir 
diese als Adenome im Beginn der atypischen Neubildung, erkannten wir 
Gebilde, die häufiger als andere zum atypischen Wachstum disponiert sind. 

Dadurch wird uns die breitere Insertion der Polypen ein wichtiges 
klinisches Hilfsmittel, das uns bei der ßomanoskopie den malignen Ver¬ 
lauf dieser Polypen zu prophezeien gestattet. Aus dem Stiel kann man 
mit einer an Sicherheit grenzenden Wahrscheinlichkeit deduzieren, dass 
der Befund auf eine maligne Neubildung hinweist, und dass die tieferen 
Schichten von dem malignen Prozess ergriffen sein können, auch wenn 
sich die exstirpierte Partie histologisch als eine benigne Neubildung 
darstellen sollte. 

Die breite Basis des Polypen wird zu einem wichtigen diagnostischen 
Behelf, der zu weiteren Studien auffordert. Ich will nicht behaupten, 
dass ein jeder breit aufsitzender Polyp schon bei der Entdeckung mit 
der Darmwand reseziert werden soll, aber soviel steht fest, dass Rezi¬ 
dive, dass ein Weiterwachsen des Polypen auch nach der Exstirpation 
und eine romanoskopisch sichtbare Infiltration der Darmwand Indikationen 
sind, die eine möglichst radikale Operation verlangen. Es ist ja möglich, 
dass im Beginn der Atypie die Exstirpation des Polypen samt seiner 
basalen Schleimhaut genügt; in unserem zweiten Falle kam es nach 
dieser Encheirese zu keinem Rezidiv; sobald aber die selbständige Kon¬ 
trolle einen auf Rezidiv verdächtigen Befund ergibt, dann wird die 
radikale Operation zur Notwendigkeit. 

Und zu dieser haben wir hinreichend Zeit, wenn wir bei den ersten 
Klagen des Patienten, bei dem minimalsten Verdacht, mit dem Romano- 
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skop untersuchen. Aus dem Verlauf unserer Fälle und aus der Literatur 
wissen wir, dass die Krankheit .lange Zeit bestehen kann, ohne die 
Kräfte des Kranken ernster zu attackieren. Dadurch ist die Möglichkeit 
geboten, den Kranken einer frühzeitigen Operation zu unterziehen, über 
deren technische Durchführung ich mich nicht auslassen will. Aber 
soviel ist sicher, dass dem Chirurgen die Krankheit in einer Phase 
übergeben wird, in welcher die Kolostomie oder der Anus praeternaturalis 
nicht in Betracht kommen. 

Und darin beruht das Resultat meiner histologischen Untersuchungen; 
sie rücken den Wert der Romanoskopie in das richtige Licht, welche es 
uns ermöglicht, die ersten Anfänge der malignen Neubildung in den 
zugänglichen Partien dqg Dickdarms zu erkennen. 

In noch einem Punkt verdienen unsere klinischen Befunde Be¬ 
achtung: ich meine die Stelle, wo wir die Polypen beschriebenen 
Charakters am häufigsten gefunden haben. In unseren Fällen war es 
stets die nächste Nachbarschaft der Plica rectoromana; in Zahlen aus¬ 
gedrückt sass der Tumor stets in einer Entfernung von 14—16 cm vom 
xAnus. Die literarischen Angaben verlegen, insofern sie adenomatöse 
Polypen oder sicher aus Polypen entstandene Adenokarzinome betreffen, 
häufig den Sitz des Tumors an dieselbe Stelle. Es wäre meiner Ansicht 
nach von grossem Vorteil, wenn man nicht bloss den Sitz des Polypen 
und seine Entfernung vom Anus in Zentimetern angeben, sondern auch 
bestimmen würde, in welcher Höhe sich die Grenze zwischen Rektum 
und S roraanum i. e. die Plica rectoromana befindet. Es ist ja gut be¬ 
kannt, dass die Masse des Rektums variieren und daher lässt die Angabe 
der Entfernung des Sitzes des Polypen in Zentimetern nicht immer er¬ 
kennen, wo sich der Tumor befindet und wie weit er von der Plica 
rectoromana entfernt ist. Soviel nur nebenbei. 

Den polypösen Adenomen dieser Gruppe am nächsten stehen die 
Hachen Adenome. Unsere anatomischen Erfahrungen berechtigen uns zu 
der Annahme, dass die Prognose dieser Befunde nicht viel verspricht. 
Isolierte Herde in den tieferen Schichten, welche in der Muscularis 
externa unterhalb des scheinbar streng auf die Mukosa bzw. Subraukosa 
beschränkten Tumors liegen, sind ein sicheres Zeichen der atypischen 
Wucherung und nähern uns den Ansichten, die wir aus den Lehrbüchern 
der pathologischen Anatomie kennen. Die Ansicht, dass „das flache 
Adenom wahrscheinlich nur das Anfangsstadium des Karzinoms ist u 
(Hlava), erhält durch unsere Befunde nur seine Bestätigung. 

Und nun wollen wir uns resümierend fragen, ob die klinische Be¬ 
obachtung überhaupt imstande ist, durch die Romanoskopie jene Details 
zu fassen, die uns dem Ideale näher bringen könnten, die ersten Anfänge 
der malignen Umwandlung eines neubildenden Prozesses zu erkennen. 

Zu welchen Resultaten führten uns die klinischen Erfahrungen und 
anatomischen Beobachtungen? Sowohl die klinischen, als auch die 
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anatomischen Arbeiten und Erfahrungen weisen auf einen Zusammenhang 
des Karzinoms mit dem Adenom bzw. mit dem adenomatösen Polypen 
hin. Wir wissen heute auf Grund unserer Befunde, dass eine Anzahl 
von Karzinomen der distalsten Partie des Dickdarms seinen Ursprung 
von Adenomen nimmt, dass man während des Wachstums des Adenoms 
Stadien konstatieren kann, die als unmittelbare Vorgänger der malignen 
Neubildung, speziell des Karzinoms, anzusehen sind (karzinomatöses 
Vorst adiura). 

Es erwies sich als eine, klinische Notwendigkeit, jene verschiedenen 
Entwicklungs- und Wachsturasphasen des Adenoms bzw. Karzinoms zu 
verwerten; dies war die einzige Möglichkeit, zur Diagnose der ersten 
Anfänge der malignen Tumoren der distalsten Darmpartie beizutragen. 

Die einzige Möglichkeit bietet der objektive Befund; in der ob¬ 
jektiven Untersuchung müssen wir das suchen, was wir in der Anamnese, 
in den subjektiven Beschwerden des Kranken zu finden uns vergeblich 
bemühen. Und diesen Zweck hatte diese Arbeit. 

Nach den anatomischen Erfahrungen war es nur fraglich, ob es 
möglich sei, die verschiedenen Entwicklungsphasen des Adenom-Karzinoms 
auf Grund des objektiven Befundes im Gesichtsfeld des Romanoskops 
so zu verwerten, dass sie uns für die Diagnose und vielleicht auch für 
die Prognose massgebend sein könnten, und dies umsomehr, als wir in 
der Literatur, soweit ich sie überblicken konnte, keine Anhaltspunkte 
finden, wenn wir von einem Symptom, nämlich von der umschriebenen 
ödematösen Blässe in der Umgebung des Karzinoms, absehen, das 
Schreiber gesehen und näher beschrieben hat. 

Uns lehrte die auf anatomische Befunde gestützte Beobachtung, die 
Polypen des Darmtraktes von einander zu unterscheiden; sie lehrte 
uns — ich habe nur die adematösen Polypen im Auge —, dass die Art 
und Weise der Insertion des Polypen durchaus nicht ein so gleichgiltiges 
und wertloses Detail ist, dass man es bei der klinischen Beobachtung 
vernachlässigen könnte. 

Nur die mit dünnem Stiel inserierenden Polypen, Adenome, 
erwiesen sich als vollkommen gutartig; hier bildete das Tumor¬ 
gewebe nur den Scheitel des Polypen; die Schleimhaut des Stiels und 
der in der nächsten Umgebung des Polypen befindlichen Darmwand war 
normal; die Exstirpation des Polypen war von vollständiger Restitution 
gefolgt. 

Dagegen ergaben die breit aufsitzenden Polypen eine 
schlechte Prognose, die breite Basis des Polypen war ein Befund, 
der unsere Aufmerksamkeit erregen musste; die maligne Degeneration 
war der regelmässige Abschluss. Die Histologie des ganzen Querschnittes 
der Darmwand lehrte uns, dass die breitere Basis des Polypen bereits 
aus adenomatösem Gewebe besteht und die Geschwulst bereits die tieferen 
Schichten durchdringt, was wir an zahlreichen Schnitten konstatieren 
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konnten. Die Histologie eines bei der klinischen Beobachtung exstir- 
pierten Teiles der Geschwulst kann uns, wie die Erfahrung lehrt, nicht 
genügen, um uns ein Urteil zu bilden; die Geschwulst kann auch 
dann bösartig sein, wenn die exstirpierte Partie eine voll¬ 
kommen benigne Struktur aufweist. 

Die Unterscheidung der Polypen nach der Art und Weise 
ihrer Insertion ist die Erfahrung, die ich als Ergebnis meiner Arbeit 
hervorhebe. Ist doch die Art und Weise der Insertion des Polypen ein 
Befund, der klinisch mit dem Rektoromanoskop erhoben werden kann. 
Die Art und Weise der Insertion verdient unsere Beachtung umsomehr, als 
uns die anatomischen Befunde überzeugt haben, dass die Art der Insertion 
die ersten Anfänge der Atypie, das präkarzinomatöse Stadium verraten kann. 

Unsere Fälle zeigten uns weiter, dass die maligne Umwandlung des 
Tumors nicht das Werk eines Augenblickes ist, sondern eine längere 
Zeit erfordert und sich während dieser Zeit der klinischen Beobachtung 
wohl kaum entziehen dürfte. Wir aber müssen bei dem geringsten Ver¬ 
dacht (Tenesmus, Beimischungen zum Stuhl oder Anomalien desselben, 
Kreuzschmerzen usw.) zum Romanoskop greifen; der lokale Befund, der 
unter stetiger Kontrolle stehende Verlauf der Krankheit kann allein über 
die Prognose und über eine wirksame frühzeitige Operation entscheiden. 

Die Entscheidung, ob die Exstirpation des Polypen mit der basalen 
Schleimhaut in einem konkreten Fall ein genügender, die radikale Ex¬ 
stirpation ausschliessender Eingriff ist, muss der späteren Erfahrung Vor¬ 
behalten bleiben. Mein Fall hat gezeigt, dass die Exstirpation des 
Polypen samt der basalen Schleimhaut mehr Hoffnung auf Dauerheilung 
gewährt als die blosse Abstossung des Polypen, eine Erfahrung, die durch 
unsere anatomischen Befunde genügend erklärt erscheint. Die Exstirpation 
des Polypen samt der basalen Schleimhaut ist gewiss ein begründeter 
Eingriff, der aber den Untersucher von einer über eine längere Zeit fest¬ 
gesetzten Kontrolle über den Kranken nicht befreit. 

Aus diesen Befunden geht hervor, dass die Rektoromanoskopie sicher 
eine sehr wertvolle Untersuchungsmethode, eine für die Diagnose der 
geschwulstbildenden Prozesse in den zugänglichen Partien des Dickdarms, 
für die Erkenntnis ihres Wesens unentbehrliche Methode ist. Sie allein 
bietet uns die Möglichkeit, die Tumoren der distalsten Partien des Dick¬ 
darms frühzeitig der Therapie zu unterwerfen, aber einer Therapie, die 
nicht mehr symptomatisch und palliativ ist. 

Die Rektoromanoskopie wird unsere Erfahrung noch mehr erweitern; 
so viel kann man aber auf Grund der angeführten Erfahrungen heute 
schon sagen, dass unsere klinischen und anatomischen Befunde der 
Romanoskopie einen festen und verlässlichen Anhaltspunkt bieten, der 
für die Diagnose der ersten Anfänge der malignen Neubildung in den 
zugänglichen Partien des Rektums und der Flexura sigmoidea in einer 
Anzahl von Fällen entscheidend ist. 
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Erklärung der Figuren auf den Tafeln III und IV. 

Fig. 1. Beginnende Atypie des „benignen“ Adenoms. 

a) Adenom von benignem Verhalten; 

b) adenomatös infiltrierte Submukosa; 

c) Adenom, die Muskularis durchwachsend. 

Fig. 2. Rezidivierendes „benignes“ Adenom. 

Fig. 3. Mukosa, die die Basis des sub 3 abgebildeten Polypen bildet. 

a) Muskelschicht, die beide Drüsenschichten trennt; 

b) korrespondierende Drüsendurchschnitte; 

c) ein sich dichotomisch teilender Tubulus. 

Fig. 4. Polypöse Prominenzen malignen Charakters. 

a) Keilförmiges Wachstum des Tumors mittels unregelmässiger Alveolen in 

die tieferen Schichten; 

b) normale Tubuli; 

c) Durchschnitte atypischer Tubuli. 

Fig. 5. Polyposis intestini: breit aufsitzender adenomatöser Polyp. 

a) Adenomatöses Gewebe, in die Muskularis wachsend; 

b) dilatierte Tubuli, mit Schleiramasse gefüllt: 

c) Schleimmassen. 

Fig. 6. Polyposis intestini crassi. 

a) Flaches Adenom; 

b) gestieltes, polypöses Adenom. 

Fig. 7. Polyposis intestini crassi. 

a) Flaches Adenom; 

b) Muskularis, einen adenomatösen Herd von einem flachen Adenom trennend; 

c) adenomatöser Herd. 

Fig. 8. Gestielter Polyp. 

a) Schmaler Stiel des Polypen, mit derbem bindegewebigem Stroma; 

b) adenomatöser Scheitel des Polypen. 
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xxu. 

Aus der medizinischen Universitätsklinik in Prag (R. v. Jak sch). 

Zur Diabetesfrage. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Hugo Pribratn und Dr. Julius Löwy, 

Assistenten der Klinik. 


Obzwar unsere Kenntnis vom Wesen und der Entstehung des Dia¬ 
betes dank zahlreicher fundamentaler Arbeiten auf diesem Gebiete wesent¬ 
liche Fortschritte in den letzten Dezennien erfahren hat — es seien nur 
die grundlegenden Arbeiten von v. Jaksch (1) über die Azetonurie 
und Diazeturie und die Arbeit von Mehring und Minkowski (2) über 
den Pankreasdiabetes erwähnt, so harrt manche noch ungelöste Frage 
ihrer Beantwortung und es erfordert mehr als eine Lücke unseres Wissens 
einer Ueberbrückung durch mehr oder minder kühne Theorien. In folgender 
Arbeit soll von einem, wie wir glauben, neuen Gesichtspunkte aus der 
Versuch gemacht werden, dem Diabetesproblem näher zu treten. Zum 
Teil können wir uns hierbei auf einige früher von uns publizierte Arbeiten 
beziehen. Einer von uns [Pribram (3 und 4)] konnte zeigen, dass die 
adialysablen Bestandteile des Harnes neben ihrer antigenen Eigenschaft 
hochgradig toxisch wirken, dass diese stickstoffhaltigen Harnbestandteile 
bei manchen Fällen von Nephritis in verminderter Menge ausgeschieden 
werden, dass es sich hier wahrscheinlich um dem Eiweiss nahestehende 
Körper, wohl um Eiweissabbauprodukte handelt, deren Retention mit der 
Entstehung der Urämie in Zusammenhang zu bringen sein dürfte. 

Wir (5 und 6) konnten ferner zeigen, dass die von anderer Seite 
als für Karzinom charakteristisch angegebene Vermehrung des durch Blei 
fällbaren Stickstoffs des Harns — wir nennen denselben der Kürze halber 
Bleistickstoff oder Kolloidstickstoff = CN — für Karzinom nicht spezi¬ 
fisch ist und dass bei zahlreichen mit Störungen des Abbaues des Nah- 
rungs- oder Körpereiweisses einhergehenden Erkrankungen die Werte für 
den Bleistickstoff ebenso hoch, bisweilen sogar noch bedeutend höher 
waren als die im Harne Krebskranker gefundenen. Ganz auffallend hoch 
waren die Werte bei 3 Fällen von Diabetes mellitus. Weiter konnten 
wir zeigen, dass im Verlauf des Diabetes unter Einfluss einer Besserung 
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oder Verschlechterung im Krankheitsverlaufe Schwankungen im Gehalte 
des Harnes an Bleistickstoff zu beobachten sind, deren offenbar gesetz- 
massiges Auftreten uns die Veranlassung gab, eine Theorie über die Ent¬ 
stehung und die Bedeutung dieser Harnfraktion für die Pathogenese und 
den Verlauf des Diabetes aufzustellen. Weitere nun folgende Unter¬ 
suchungen sollen die bisher mitgeteilten Beobachtungen ergänzen und 
richtigstellen. 

Zur Methodik der Untersuchungen sei mitgeteilt, dass der Gesamt¬ 
stickstoff und der Bleistickstoff in derselben Weise, wie es in unseren 
früheren Publikationen angegeben ist, bestimmt wurde. In unseren Ta¬ 
bellen haben wir 2 Faktoren aufgenommen; 1. den Faktor CN/gn, das ist 
der Prozentgehalt des Kolloidstickstoffes bezogen auf den Gesamtstickstoff 
und 2. den Faktor D/cn, das ist das Verhältnis des Harnzuckers zum 
Kolloidstickstoff. Der erstere wurde stets durch Polarisation und meist 
auch durch Titration nach der Methode von Pavy-Sahli bestimmt (vgl. 
v. Jaksch (7), Klinische Diagnostik]. Die Zusammensetzung der Nah¬ 
rung wurde jedesmal, auch wo es nicht ausdrücklich vermerkt ist, ent¬ 
sprechend berücksichtigt. Aus der Zahl unserer Bestimmungen, welche 
200 überschreiten, haben wir hauptsächlich jene angeführt, die für unsere 
Fragen insofern wichtig sind, als sie fortlaufend bei denselben Kranken 
unter verschiedenen äusseren Umständen vorgenommen wurden und ferner 
solche, wo andere Momente, wie z. B. Koma und dergleichen den Fall 
für uns interessant erscheinen lassen. Die Fälle sind derart geordnet, 
dass zuerst die schwersten und dann die leichteren besprochen werden. 


Tabelle I. 


Harnmenge 

Azeton 

| Azetessig¬ 
säure 

Zuckermenge 
in g 

^ Kolloidmenge 
in g 

cn /gn 
in pCt. 

d /cn 

2650 

+ 

+ 

127,2 

! 1,156 

6,05 

120 


Fall I. B. Sch., 36 Jahre alte Gastwirtsfrau. Ihre Anamnese ergibt, dass sie 
seit 2 Monaten an unstillbarem Durst und starker Abmagerung leidet. Aus dem Status 
wäre hervorzuheben eine träge Pupillenreaktion, leichte rechtsseitige Spitzentuber¬ 
kulose, ein kurzes präsystolisches Geräusch an der Mitralis, eine Magendilatation, 
ferner Soor im Munde und Cataracta perinuclearis beiderseits. Der Zuckergehalt des 
Harnes schwankte zwischen 4,8 und 5,3 pCt., die Diurese war stets reichlich. Azeton 
und Azetessigsäure waren immer stark positiv. Im Harne waren am 26. 8. 1912 
0,532 pCt. ~ 8,25 g N und 0,153 pCt. NH 3 = 23,68 pCt. N bezogen auf den Ge- 
samt-N. Der Harn war sehr sauer. Am 27. 8. trat Albuminurie ohne Zylinder¬ 
ausscheidung auf. Nach 18 tägiger Beobachtung trat trotz entsprechender Therapie 
(Aderlass, Lävulosezufuhr) der Exitus unter den typischen Symptomen des Coma 
diabeticum ein. Der Sektionsbefund ergab eine hochgradige Pankreasatrophie. Der 
Fall war ein ungemein schwerer, der Wert von CN ist im Verhältnis zu den normalen 
Werten (vide unsere frühere Arbeit) erhöht, jedoch im Verhältnis zu den bei anderen 
Diabetesfällen gefundenen Zahlen relativ niedrig. Für den Faktor CN/gn gilt dasselbe; 
der Factor D/cn ist, wie wir noch später erörtern werden, ziemlich hoch. 
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Fall II. J. S., 21 Jahre alter Drechsler. Die Anamnese ergibt eine seit zwei 
Monaten bestehende Abmagerung mit Polydipsie, Polyphagie und Polyurie. Der 
somatische Status ist normal, desgleichen der Blutbefund. Die Diurese war reichlich, 
der Zuckergehalt des Harnes schwankte zwischen 4,6 und 6,8 pCt., die absolute 
Zuckermenge zwischen 335 und 506 g. Die Diät war eine gemischte, kohlehydrat¬ 
arme. Der Kranke war vom 22. 4. bis 8. 6. in klinischer Beobachtung und soll 
14 Tage später im Koma zugrunde gegangen sein. 


Tabelle II. 


Harn- 

menge 

Azeton 

Azet¬ 

essig¬ 

säure 

Zucker¬ 

menge 

in g 

Kolloid¬ 

menge 

in g 

cn /gn 
in pCt. 

d /cn 

Bemerkungen 

5700 

+ 

+ 

376,2 

1,881 

10,71 

220 

Therapie: Soda 20 g 

7000 

0 

0 

476 

1,75 

6,4 

340 

do. 

7000 

+ 

+ 

378 

2,73 

9,2 

135 

Fermocyltabletten 

7000 

+ 

+ 

392 

0,455 

0,83 

933 

Karlsbad. Mühlbrunnen 


Tabelle III. 


Harnmenge 

u ® 
o bo 
M a 
o o 

3 s 

N 

ing 

S & 

O a 
“ a> 

° & 
u: 

ing 

cn/gn 

in pCt. 

55 

cT 

Nahrung 

Diät 

Therapie 

4800 

240 

1,104 ! 

6,32 

217 

2276 Kal. (126 Eiw., 232 Kohleh.) 

Gemischte D. 


3800 

137 

1,44 

9,87 

95 

818 

. ( 24 , 

24 

, ) 


Soda 50g, Inulin 50 g 

4520 

154 

2,034 

10,37 

98 

286 

, ( 17 „ 

9 

, ) 

Karenztag 

» » g, Aderlass, 











Sodainfusion 

3600 

86 

0,774 

8,33 

112 

1058 

. ( 48 , 

48 

. ) 

Milchtag 

Soda 50 g 

5700 

125 

1,881 

7,6 

67 

1088 

, ( 83 „ 

58 

, ) 

Gemischte D. 

do. 

6300 

126 

1,543 

6,6 

102 





Gemüsetag 


6750 

162 

3,004 

13,25 

54 


— 



51 


5150 

154 

0,85 

6,37 

182 


— 



Hafertag 


5500 

165 

U 

6,64 

150 


— 



Gern. Diät 


3500 

91 

1,173 

— 

78 

2598 Kal. ( 27 Eiw., 538 

Kohleh.) 




Fall III. F. K., 28 Jahre alter Oekonom. Die Anamnese ergibt: Seit 1 Monat 
Polydipsie, Polyphagie, Polyurie, starke Abmagerung. Aus dem Status wäre hervor¬ 
zuheben: Neben sonst normalem Befund Fehlen der Patellarreflexe. 

Azeton und Azetessigsäure sind stets stark positiv. Pat. zeigte während der 
ganzen Beobachtung Zeichen von Koma. 

Die stärksten Zeichen von Koma hatte Pat. an dem Tage, an dem eine Soda¬ 
infusion und ein Aderlass vorgenommen wurde. Der Harn enthielt an diesem Tage 
0,112 pCt. NH 3 . Ohne wesentliche Besserung verliess der Kranke auf eigenen Wunsch 
das Krankenhaus. Von seinem weiteren Schicksale haben wir nichts gehört. 

Fall IV. M. L., 31 Jahre, Elektroteohnikersfrau. Die Anamnese ergibt: Der 
Mann der Pat. hatte Lues. Pat. fühlt sich seit 1 */ 2 Jahren matt und hat Magen¬ 
beschwerden. Der Status praesens ergibt: rechtsseitigen Lungenspitzenkatarrh, starke 
Arteriosklerose, Amenorrhoe, Katarakt, Fehlen der Patellarreflexe. Die Wasser¬ 
mann sehe Reaktion war negativ. Der Blutbefund war normal. Aus der Tabelle 
geht hervor, dass die absoluten Werte für CN, der Faktor CNmässig gegen die 
Norm erhöht sind, während der Faktor V/cN enorme Werte erreicht. 
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’ Harn¬ 
menge 

Aze¬ 

ton 

Azet- 

essig- 

säure 

Zucker¬ 

menge 

in g 

Kolloid¬ 

menge 

in g 

cn /gn 

in pCt. 

d /cn 

Bemerkungen 

3500 

+ 

+ 

323 

2,8 

_ 

115 

Lävulosezufuhr, Somnolenz 

4G00 

+ 

+ 

356,5 | 

0,782 

4,87 

450 

Lävulosezufuhr 

6248 

+ 

+ 

406 

0,435 

2,24 

969 


3650 

+ 

+ 

277 

0,237 

2,65 

1266 

Soda 


Tabelle V. 


Ham¬ 

menge 


Azet- 

Zucker- 

| Kolloid- 



^ t» 


Aze¬ 

ton 

essig- 

säure 

menge 

in g 

: menge 

in g 

cn/gn 

in pCt. 

d/cn 

e c 
© 0 

es 2 

! o 

Bemerkungen 

3700 

+ 

i 

+ 

207 

0,3 

1,25 

700 

2128 

Kohlehydratarrae Diät 

3250 

+ 

+ 

| 178,75 

0,325 

2,8 

550 

— 

Mit Grahambrot 


Fall V. M. H., 42 Jahre alter Steinmetz. Seit 5 Monaten Durst, Waden¬ 
krämpfe, Schmerz in der Leistengegend, Schwellung der Füsse, daselbst Gangrän. 
Patellarreflexe fehlen. Auch dieser Fall ist ein schwerer. Der Wert für CN ist wenig 
erhöht, desgleichen der Wert während D/qn sehr hoch ist. 


Tabelle VI. 


Harn- 

menge 

Azeton 

Azet- 

essig- 

säuro 

Zucker¬ 

menge 

in g 

Kolloid¬ 

menge 

in g 

cn/gn 
in pCt. 

d /cn 

Bemerkungen 

7500 

+ 

0 

532 

1,39 

5,74 

384 

Gern. Diät, 80 g Soda tgl. 

6700 

0 

0 

415 

0,94 

5,4 

443 

5 Glas Mühlbrunnen tgl. 

5500 

0 

0 

385 

1,37 

5,33 

280 

do. 

5000 

0 

0 

290 

3,62 

12,48 

82 

do. 


Fall VI. L. K., 25 Jahre alter Bäckergehilfe. Derselbe erlitt 5 Monate vor 
dem Spitaleintritt eine linksseitige Körperlähmung. Seit 7 Monaten leidet er an Poly¬ 
dipsie, Polyphagie und starker Abmagerung. Die Untersuchung ergibt Lungentuber¬ 
kulose, Knöchelödem, motorische Schwäche der unteren Extremitäten, fehlende Pa¬ 
tellarreflexe, sonst normalen somatischen und Nervenbefund. Die Blutuntersuchung 
ergibt leichte Anämie. Die Temperatur ist dauernd leioht erhöht, die kutane Tuber¬ 
kulinreaktion stark positiv. Der Fall war ein mässig schwerer. 


Tabelle VII. 


Harnmenge 

Zucker 
in g 

CN 

cn/gn 

in pCt. 

d /cn 

Nahrungs¬ 

kohlehydrate 

Diät 

4800 

58 

0,74 

4,0 

77 

_ 

Kohlehydratarme Kost 

5600 

56 

0,48 

3,3 

118 

116 

do. + Grahambrot 

4750 

29 

0,33 

2,7 

86 

225 

Kohlehydratarme Kost 

5900 

35 

0,3 

1,5 

120 

225 

do. 

4800 

19 

0,48 

3,3 

40 

112 

do. 

6600 

40 

3,2 

16,9 

12 

187 

Hafertag 

1800 

40 

0,44 

4,1 

90 

— 

Kohlehydratarme Kost 

5450 

44 

0,68 

2,8 

64 

222 

do. + Grahambrot 
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Fall VII. E. K., 56 Jahre alter Typograph, der seit 3 Wochen an Obstipation, 
Polyurie, Polydipsie und Abmagerung leidet. Der somatische Befund ist normal. Im 
Harn wurden niemals Azetonkörper gefunden, dagegen konnten zeitweilig Spuren von 
Eiweiss und polynukleäre Leukozyten im Sedimente naohgewiesen werden. Der Blut¬ 
druck war dauernd erhöht. 


Tabelle VIII. 


Harnmenge 

Zucker 
in g 

CN 

cn/ gn 

in pCt. 

d /cn 

Diät 

2250 

11,25 

0,21 

1,84 

1,09 

40 

55 

Kohlehydratarme Kost 


Fall VIII. K. P., 59 Jahre alter Schuhmacher. Seit 14 Tagen klagt er über 
Schwäche, Schmerzen, vorwiegend im linken Beine, grossen Durst; die rechte Lungen¬ 
spitze ist infiltrirt. 


Tabelle IX. 


Hammenge 

Zucker 
in g 

CN 

CN/gn 
in pCt. 

d /cn 

Bemerkungen 

1750 

56 

1,36 

6,44 

40 

Kohlehydratarme Diät 

1500 

19 

1,8 

8,52 

10 

— 

1500 

0 

0,44 

2,38 

0 

— 

1600 

0 

0,63 

4,03 

0 

— 


Fall IX. A. K., 58 Jahre alte Hebamme. Auszug aus der Anamnese: Vor 
9 Jahren Hemiplegie, vor 8 Jahren wegen Cholezystektomie Entfernung von 3 Steinen 
und Hepatikusdrainage. Vor 1 Jahre Ischias, seit 3 Monaten Polydipsie, seit 1 Woche 
rheumatische Gelenkschmerzen. Auszug aus dem Status: Arthritis der Gelenke der 
rechten Hand, Catarrhus pulmonum, geringe Anisokorie, sonst Befand normal, Blut¬ 
befund normal. Im Harne wurden niemals Azetonkörper, weder Lävulose, noch Pentose, 
gefunden. Wie die Tabelle zeigt, wurde die Patientin unter kohlehydratarmer Diät 
rasch entzückert; dabei konnte man ihre Toleranz auf 131 g Kohlehydrat (Mehl) 
steigern. Beim Sinken des Zuckergehaltes des Harnes sinkt der Kolloid-N beträchtlich, 
behält jedoch auch im aglykosurischen Stadium übernormale Werte. 


Tabelle X. 


Hammenge 

Zucker 
in g 

CN 

cn /gn 
in pCt. 

d /cn 

Bemerkungen 

1500 

73 

0,93 

6,58 

82 

Kohlehydratarme Diät 


Fall X. J. H., 37 Jahre alter Bahnwächter, der seit 1 Jahr an Polydipsie, Poly¬ 
phagie, Schwäche und Abmagerung leidet. Im Harne sind keine Azetonkörper. 

Fall XI. J. St., 54 Jahre alter Lokomotivführer, der seit 6 Jahren an Diabetes 
und Arteriosklerose leidet. Der somatische Status ist, abgesehen von einem beider¬ 
seitigen Lungenspitzenkatarrh und einer Katarakta, normal. Die Reaktionen v. Pirquet 
und Wassermann sind negativ. Die Azetonkörper schwanden nur vorübergehend unter 
Kohlehydrat- und Alkalizufuhr. Die Zuckerausscheidung hält sich ziemlich auf der¬ 
selben Höhe, dabei wird mehr Zucker ausgeschieden als zugeführt. Die Kolloidwerte 
sind ziemlich konstant, sie erreichen zurZeit desFehlens der Azetonkörper ihr Maximum, 
zur Zeit der Alkalizufuhr ihr Minimum. 
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Hammenge 

Azeton 

Azetessig- 

säure 

Zucker in g 

CN in g 

SB ^ 

-So, 
§ .2 

55 

<=T 

Bemerkungen 


2250 

+ 

schwach -f- 

158 

1,07 

9,15 

147 

Kohlehydratarme Kost 4- 10 g Hediosit 

4000 

+ 

+ 

240 

3,52 

20,9 

68 

do. 


4500 

+ 

0 

288 

5,0 

14,54 

58 

do. 


4000 

+ 

0 

256 

1,92 

14,59 

133 

do. 


8700 

0 

0 

200 

4,46 

23,2 

45 

do. 


3000 

0 

0 

168 

3,78 

23,37 

44 

do. 


3950 

+ 

+ 

261 

1,88 

9,7 

139 

do. 


4000 

+ 

0 

240 

2,3 

14,93 

104 

Kohlehydratarme Kost 


4300 

+ 

0 

275 

1,64 

7.7 

177 

do. 


4000 

+ 

0 

264 

2,28 

— 

116 

do. 


4050 

+ 

0 

259 

1,34 

6,6 

194 

50 g Inulin 


4750 

+ 

0 

294 

1,97 

9,8 

150 

do. 


3900 

+ 

0 

242 

1,79 

7,47 

135 

Kohlehydratarme Kost 


3000 

+ 

+ 

150 

1,94 

12,98 

78 

Gemüse tag 


3600 

+ 

+ 

194 

1,8 

12,53 

108 

Hafertag 


3200 

+ 

+ 

160 

1,06 

7,03 

152 

Gemischte Diät 


3500 

+ 

+ 

217 

1,65 

12,91 

132 

Gemischte Diät + 5 g Hediosit -f- 
3 Glas Mühlbrunn i 

|||- 

4950 

0 

0 

287 

1,98 

9,85 

145 

Gemischte Diät + Mühlbrunn J 

4700 

+ 

+ 

254 

2,48 

12,5 

102 

do. 

’sss 

4300 

+ 

schw. -f- 

267 

2,88 

19,53 

93 

do. + 50 g Soda 

> s §7 

4050 

+ 

+ 

227 

0,79 

4,56 

287 

Gemischte Diät -f- Mühlbrunn | 

r »BJ JS 1 
i = 28 

| bß-ö O» 

5000 

+ 

schw. + 

280 

2,65 

10,23 

106 

do. + 50 g Soda 

4000 

+ 

schw. + 

184 

2,3 

13,03 

80 

do. do. 

Bä 

4000 

+ 

schw. + 

240 

2,16 

12,24 

111 

do. do. j 



Tabelle XII. 


Zucker 
in pCt. 

CN 

in pCt. 

cn/gn 

d /cn 

Bemerkungen 

3 

0,27 

36 

11 

Kohlehydratarme Kost + Grahambrot 

0 

0,04 

12 

0 

Gemischte Diät 

5 

0,08 

17 

62 

Kohlehydratarme Diät 

2,2 

0,03 

5 

81 

Gemischte Diät 


Fall XII. W. K., 47 Jahre alter Oberwaohmann, der seit 1 Jahre über Poly¬ 
dipsie, Polyphagie und Mattigkeit klagt. Der Patient stand grösstenteils in ambula¬ 
torischer Behandlung, weshalb wir nur Bestimmungen aus einzelnen Portionen vor¬ 
nehmen konnten. Zwischen den Bestimmungen der 1. und 2. Reihe liegen 8 Monate, 
zwischen der 2. und 3. Reihe 11 Wochen und zwischen der 3. und 4. Reihe 2 Wochen. 
Während der ersten 8 Monate machte Pat. eine mehrwöchige Kur in Karlsbad durch, 
unter deren Einfluss der Zucker, der vorher in der Menge von 1 pCt. vorhanden war, 
schwand; kurz darauf wurde seine Appendix entfernt. Azetonkörper waren im Harne 
niemals vorhanden. Auch hier zeigte sich, dass die Kolloid werte auch zur Zeit der 
Zuckerfreiheit weit über der Norm waren. 

Fall XIII. H. H., 58 Jahre alter Kaufmann, der vor 15 Jahren eine Hemiplegie 
erlitten hatte. Seit 2 Jahren klagt er über Durst. Der Status ergibt neben sonst nor¬ 
malen Verhältnissen ein Fehlen der Patellarreflexe. Wassermannsche Reaktion 
negativ, Blutbefund normal. Aus der Tabelle ist eine zweifellose Einwirkung ver¬ 
schiedener therapeutischer Massnahmen (Dextrosezufuhr, Hediositzufuhr, Gemüsekur, 
Haferkur und Karlsbader Kur) ersiohtlich. 
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Tabelle XIII. 


Harnmenge 

Azeton 

Azetessig- 

säure 

Zucker in g 

CN in g 

ä 4 

ö .2 

S5 

O 

o' 

Kohlehydrat¬ 

zufuhr 

Diät 

1500 

0 

0 

75 

1,34 

13,49 

56 

230 

Gern. Kost, 10g Dextrose -f Grahambrot 

2650 

0 

0 

138 

3,45 

24,76 

40 

230 

do. 

2600 

0 

0 

114 

1,25 

9,52 

32 

230 

do. 

4000 

0 

0 

176 

3,3 

17,81 

53 

120 

do. 

3000 

0 

0 

138 

1,68 

8,16 

82 

120 

do. 

3850 

0 

0 

169 

1,29 

7,56 

131 

110 

Gern. Kost + Grahambrot 

3700 

0 

0 

192 

1,35 

6,36 

142 

110 

do. 

3750 

0 

0 

195 

1,71 

— 

114 

155 

do. 

3900 

0 

0 

203 

3,59 

19,32 

56 

110 

do. 

2350 

0 

0 

127 

2,59 

20,14 

50 

— 

Gemüsetag 

1450 

0 

schw. + 

46 

0,78 

6,07 

59 

— 

do. 

2000 

+ 

+ 

80 

2,82 

21,2 

28 

— 

Hafertag 

3900 

0 

0 

218 

1,6 

10,46 

136 

— 

Gemüsetag 

3700 

0 

0 

207 

1,7 

9,0 

121 

236 

Gern.Kost, Grahambr., lOgHediosittägl. 

3500 

0 

0 

182 

2,52 

16,4 

72 

236 

do. 

3460 

0 

0 

104 

1,51 

10,53 

69 

226 

2 Glas Mühlbrunn tägl. 


Tabelle XIV. 


Harnmengc 

Zucker in g 

CN in g 

™/ GN 

in pCt. 

d /cn 

Kohlehydrat- 

und 

Eiweisszufuhr 

Kalorien¬ 

zufuhr 

Diät 

3200 

38 

5,92 

4,72 

65 

82 K.*) 

54 E. *) 

890 

Gern. Kost + Grahambrot 

2600 

5 

0,16 j 

2,96 

33 

24 K. 

69 E. 

1015 

do. 

2000 

16- 

1,09 

19,4 

15 

46 K. 

109 E. 

1029 

do. 

1750 

7 

0,47 

6,53 

15 

100 K. 

68 E. 

2924 

do. 

2000 

12 

0,48 

5,91 

25 

125 K. 

83 E. 

1660 

do. 

3200 

13 

0,56 ! 

6,1 

23 

199 K. 

95 E. 

2156 

do. +10gHediosit 

3750 

15 

0,49 

5,3 

31 

144 K. 

130 E. 

2009 

do. do. 

3850 

23 

0,61 

4,97 

37 

180 K. 

115 E. 

1686 

do. do. 

4000 

16 

0,5 

4,82 

32 

140 K. 

95 E. 

1588 

do. do. 


•) K. bedeutet Kohlehydrat; E. bedeutet Eiweiss. 


Fall XIV. M. K., 66jährige Witwe, die seit 3 Jahren an Appetitlosigkeit und 
Schwäche leidet. Die Untersuchung der Kranken ergibt neben sonst normalen Ver¬ 
hältnissen eine mässig hochgradige Arteriosklerose und Katarakt. Im Harne war an¬ 
fangs eine Spur Eiweiss, die später verschwand, Azetonkörper konnten nie nachge¬ 
wiesen werden. Die Blutuntersuchung ergab neben normalen Verhältnissen bezüglich 
der Zahl der Erythrozyten und des Hämoglobingehaltes eine relative Lymphozytose 
(unter 10400 weissen Blutkörperchen 34 pCt. Lymphozyten). 

Ueberblicken wir unsere Fälle, so lassen sie sich nach ihrem Ver¬ 
laufe ungezwungen in 4 Gruppen einteilen: 1. Schwere Fälle mit Neigung 
zum Koma (Fall I, II und III); in allen diesen Fällen ist die Menge des 
* Bleistickstoffes erheblich vermehrt, der Faktor CN/gn mässig erhöht, der 
Faktor D/cn ist hoch. 2. Schwere Fälle ohne Koma (Fall IV, V und VI); 
in diesen Fällen ist der Bleistickstoff mässig erhöht, Faktor CN/gn mässig 
hoch, Faktor D/cn sehr hoch. 3. Mittelschwere Fälle (Fall VII, XI, XII 
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und XIII); Kolloid-N hoch, Faktor CN/qn hoch, Faktor D/cn relativ ge¬ 
ring. 4. Leichte Fälle (Fall VIII, IX, X und XIV); Kolloid-N etwas er¬ 
höht, Faktor CN/qn massig hoch, Faktor D/cn gering. 


Tabelle XV. 



Kolloid-N 

cn /gn 

d /cn 

Schwere Fälle mit Koma .... 

0,5-1,6—3 

0,8— 7,7-13 

54-193- 933 

Schwere Fälle. 

0,2—1,2-3,6 

1 — 4,7-12,5 

82—524—1266 

Mittelschwere Fälle. 

0,3-2 -6 

1,5—12 —36 

11— 97— 287 

Leichte Fälle. 

0,2—1 —6 

1 - 5 —19 

0- 31— 82 


Die jeweiligen 3 Zahlen in jeder Reihe entsprechen den Minimal-, Mittel- und Maximal¬ 
werten bei den entsprechenden Bestimmungen. 

Wir sehen aus dieser Tabelle einen wesentlichen Unterschied zwischen 
den schweren Fällen einerseits und den mittelschweren und leichten 
andererseits. Die Werte für den Bleistickstoff und für den Faktor 
CN/GN sind bei den mittelschweren Fällen relativ hoch, bei den schweren 
Fällen dagegen niedriger. Der Faktor D/CN steigt mit der Schwere des 
Falles, um bei Auftreten des Komas zu sinken. 

Dies gilt von den Fällen im allgemeinen. Was die Details betrifft, 
besonders in bezug auf die Wirkung einzelner diätetischer Vorschriften, 
so wollen wir, um nicht weitschweifig zu werden, auf die tabellarischen 
Zusammenstellungen verweisen. Soweit unser tatsächliches Material. 

Im folgenden soll der Versuch gemacht werden, unsere Resultate in 
Zusammenhang mit den verschiedenen Angaben der Literatur von einem 
gemeinsamen Gesichtspunkte aus zu einer Theorie zu vereinigen. 

Wie wir bereits erwähnt haben, entspricht dem Diabetes ein höherer 
Wert für Bleistickstoff als im normalen Harne zu finden ist, ein Befund, 
den auch Grafe und Wolf 1 ) (8) und Strauss (9) bestätigen. Dieser 
hohe Wert bleibt auch zur Zeit der Aglykosurie bestehen. 

Nun ist nach unseren Untersuchungen, wie schon früher erwähnt, 
bei jenen Krankheiten, bei denen eine Störung im Eiweissstoffwechsel 

1) Die Zahlen von Grafe und Wolf ergeben für den Faktor CN/GN ebenfalls 
ziemlich hohe Werte, freilich nicht exorbitant hohe, da es sich um schwere Fälle ge¬ 
handelt hat. Wenn Grafe und Wolf auf Grund ihrer Bestimmungen gegen uns 
polemisieren, so müssen wir, ohne auf weitere Diskussionen eingehen zu wollen, nur 
hervorheben: 1. dass wir nie, wie Grafe und Wolf angeben, behauptet haben und 
auch jetzt nicht behaupten, dass bei allen Fällen von Diabotes stets die Werte so ab¬ 
norm hoch sein müssen, wie wir sie in unserer ersten Arbeit mitgeteilt haben und 
2. dass wir in einer zweiten Arbeit, die vor der Publikation von Grafe und Wolf er¬ 
schienen ist, den beiden Autoren jedoch offenbar entgangen ist, ebenfalls Werte an¬ 
gegeben haben, die mit ihren gleichfalls erhöhten konform sind. Wir glauben 
somit, vollständig berechtigt zu sein, die Angaben von Grafe und Wolf als Be¬ 
stätigung unserer Untersuchungen anführen zu können, umsomehr als auch derjenige, 
welcher sich die Mühe nimmt, aus ihren Tabellen den von uns aufgestellten Faktor 
D/CN, dessen prognostische Bedeutung wir hervorgehoben haben, zu berechnen, mit 
den unsrigen in guter Uebereinstimmung stehende Zahlen finden wird. 
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vorliegt, der Kolloidwert erhöht. Es ist daraus zu schliessen, dass 
demnach wahrscheinlich beim Diabetes neben dem Abbau des Zuckers 
auch der des Eiweisses gestört ist, so dass im Harne minder abgebaute 
Produkte des Eiweissstoffwechsels, d. h. hochmolekulare N-haltige Stoffe 
erscheinen. Ja, es erscheint sogar nicht unwahrscheinlich, dass die 
Störung des Eiweissstoffwechsels, auf die in der neuesten Zeit auch 
Galambos und Tausz (10) hingewiesen haben, das Primäre ist, da, 
wie aus unseren Tabellen hervorgeht, auch zu Zeiten der Aglykosurie, 
also der Periode des annähernd normalen Kohlehydratstoffwechsels der 
Eiweissstoffwechsel in der genannten Richtung gestört bleibt (Permanenz 
der erhöhten Kolloidausscheidung). Auch sonst wurden Zeichen gestörten 
Eiweissabbaues im Harne gefunden. So sei hier bloss an die in der 
Festschrift für von Jaksch enthaltene Arbeit von Erben (11) hingewiesen, 
der bei Diabetes eine Vermehrung der Oxyproteinsäure im Harne gefunden 
hat. Andererseits kann man vorderhand nicht in Abrede stellen, dass 
diesen Produkten unvollständigen Eiweissabbaues auch eine sekundäre 
Rolle zukommen kann, indem sie den überschüssigen kreisenden Zucker 
durch Bindung gewissermassen entgiften oder unschädlich machen können. 
Diese Anschauung gewinnt eine Stütze bei Betrachtung der Verhältnisse 
bei Nephritis; auch hier kommt es, wie wir früher erwähnt haben, unter 
Umständen zu einer Ueberschweramung des Körpers mit Eiweissabbau¬ 
produkten [Oberraayer und Popper (12), Pribram (4)] und auch hier 
ist der Kohlehydratstoffwechsel wohl sekundär gestört [Glykämie bei 
manchen Nephritiden, E. Neubauer (13) u. a.]. So sehr es auch ver¬ 
lockend wäre, in Analogie zur Bedeutung der Nebenniere für die 
Nephritisglykämie (4) auch für den Diabetes einen Zusammenhang 
zwischen Eiweissstoffwechselstörung und Nebennierenfunktion zu ver¬ 
muten, so wollen wir doch, um uns nicht zu weit in das Reich der 
Theorie zu verlieren, von einer weiteren Ausführung eines derartigen Zu¬ 
sammenhanges, der auf manche Probleme neues Licht werfen könnte, absehen. 

Fragen wir uns nun nach der Ursache der Störung des Eiweiss¬ 
stoffwechsels beim Diabetes, so müssen wir vor allem auf die Beein¬ 
trächtigung der Pankreasfunktionen besonders in bezug auf die Proteolyse 
hinweisen. Derartige Stoffwechselstörungen müssen wir auch annehmen, 
um die Fälle von gastrointestinalem Diabetes [Funck (14)] und ferner 
um die Heilerfolge Menyherts (15) bei der Fermenttherapie des Diabetes 
zu erklären. Versucht man die genannte Vorstellungsreihe für die Therapie 
zu verwerten, so kommt man zu folgenden Ergebnissen: bei leichteren 
Fällen des Diabetes mit vorwiegender Störung des Kohlehydratstoff¬ 
wechsels kommt man am besten mit kohlehydratarmer Diät zum Ziele, 
bei schwereren Fällen mit hochgradiger Störung des Eiweissstoffwechsels 
(verminderte Kolloidausscheidung, also wahrscheinlich Kolloidretention), 
wird im allgemeinen eiweissarrae Diät (Hungertage, Gemüsetage), 
eventuell Kohlehydratzufuhr (Hafer, Lävulose usw.) empfohlen. 
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Mit der Annahme einer derartigen Anreicherung des Organismus 
mit hochmolekularen Eiweissabbauprodukten bei den schwersten Fällen 
des Diabetes gelangen wir mit Rücksicht darauf, dass es sich ja hier, 
wie schon erwähnt, um toxische Stoffe handelt, unschwer zur Vorstellung, 
enge Beziehungen zwischen diesen Substanzen und dem Coma diabeticum 
anzunehraen, umsomehr, als uns diese Vorstellung gestattet, das Coma 
diabeticum mit dem Coma uraemicum [siehe von Jaksch (7)] und dem 
Coma carcinomatosum (v. Jaksch) in Analogie zu bringen. Wir glau¬ 
ben das Coma diabeticum auf eine Autotoxikose mit Eiweissabbau¬ 
produkten zurückführen zu können, umsomehr als in neuerer Zeit, be¬ 
sonders von französischen Autoren, Zweifel gegen die bisher übliche 
Vorstellung laut geworden sind, dass im Azidismus (v. Jaksch) und 
der Azetonämie das Wesen des Coma diabeticum zu suchen ist. 

Was nun die Prognose des einzelnen Falles betrifft, so ist aus 
unseren Tabellen ersichtlich, dass bei den nicht allzuschweren Fällen 
die Kolloidmenge parallel der Schwere des Falles steigt, während bei den 
schweren Fällen die Kolloidmenge wahrscheinlich infolge von Retention sinkt. 
Eine Besserung der leichten Fälle ist somit bei Sinken der Kolloidausschei¬ 
dung, eine Besserung der schweren bei Steigen derselben zu erwarten. An 
der Hand dieser Anschauungen kann die Wirksamkeit therapeutischer Ein¬ 
griffe bei Diabetes erprobt werden und wir weisen bezüglich der Einzel¬ 
heiten auf unsere Tabellen hin, aus denen der Einfluss der kohlehydrat- 
armen Kost, der Gemüse-, Milch-, Karlsbader Kur, Hediositkur und der 
antikomatösen Therapie auf die Kolloidausscheidung, sowie auf das Ver¬ 
halten der von uns aufgestellten Faktoren ersichtlich ist, wobei wir be¬ 
sonders auf den Faktor D/CN hinweisen wollen, dessen Ansteigen 
prognostisch ungünstige Schlüsse erwarten lässt. 
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XXIII. 

Aus dein Laboratorium von Dr. 0. Kn öfter & Co., Plötzensee b. Berlin. 

Zur Kenntnis 

der Organotropie von Thorium X und Thorium B. 

Von 

Walther Metzener. 

Aeltere Untersuchungen. 

Die ausgedehnte therapeutische Anwendung des Thorium X hat ausser 
dem Tierexperiment die Feststellung seiner Organotropie zur wissen¬ 
schaftlichen Grundlage. Es liegen über diesen Gegenstand bisher vier 
Mitteilungen vor, nämlich eine von Herrn Plesch: „ Fälle von perniziöser 
Anämie und Leukämie mit ThoriumX behandelt“ (Berliner klin.Wochenschr., 
49. Jahrg. 1912. S. 930—933), eine zweite der Herren Plesch und 
Karczag: „Ueber Thorium X-Wirkung a (Münchener med. Wochenschr., 
59. Jahrg. 1912. S. 1363—1366), eine weitere der Herren Plesch, 
Karczag und Keetman: „Das Thorium X in der Biologie und Patho¬ 
logie“ (Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Ther. 1912. Bd. 12. S. 1—84) 
und eine Abhandlung der Herren Brill, Kriser und Zehner: „Ueber 
die Verteilung von Thorium X im Organismus und die Ausscheidung des¬ 
selben“ (Strahlentherapie. 1912. Bd. 1. S. 347—357). In jeder der 
drei ersten Mitteilungen sind dieselben zwei Thorium X-Verteilungs- 
versuche am Kaninchen dargestellt und man findet die Resultate z. B. 
in der Tabelle 2 auf S. 931 der Berliner klinischen Wochenschrift. Erst 
in der kürzlich erschienenen dritten Abhandlung sind Angaben über die 
Methodik der Untersuchung enthalten. Da die Resultate ohne irgend 
welche Grundlagen schon lange in der Literatur Vorlagen, erschien eine 
experimentelle Nachprüfung dringend notwendig. Ich bin den Herren 
Hirschfeld und Meidner vom Institut für Krebsforschung der Königl. 
Charite für ihre Unterstützung zu lebhaftem Dank verpflichtet, da sie 
die Injektion und Sektion eines Versuchskaninchens übernahmen. Zwar 
hat sich in den meisten wichtigen Punkten eine Uebereinstimmung mit 
den Arbeiten der früheren Autoren ergeben. Gleichwohl dürfte die Ver¬ 
öffentlichung dieser Beobachtungen umsomehr angezeigt sein, als sie nicht 
nur einige Korrekturen der Versuche des Herrn Plesch und seiner Mit¬ 
arbeiter, sondern auch neue Tatsachen bei der Organotropie des Thorium X 
und des Thorium B gezeigt haben, die von jener Seite ganz übersehen 
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worden sind. Ihre Untersuchungsmethodik kann man als durchaus ein¬ 
wandfrei bezeichnen, soweit es sich um die Messung der starken Aktivität 
grosser Organe handelt. Dagegen ist die Methode viel zu wenig empfind¬ 
lich, um die schwächeren Aktivitäten der kleineren Organe festzustellen. 
Wenn der Fehler bei Bestimmung der stärkeren Aktivitäten auch ver¬ 
hältnismässig klein ist (wahrscheinlich nicht grösser als bei unseren Ver¬ 
suchen), so ist zu berücksichtigen, dass es sich um die Auswertung von 
zwei Unbekannten gehandelt hat, sodass durch die Rechnung der Fehler 
stark vergrössert worden sein kann. Leider kann man die Genauigkeit 
der Resultate nicht beurteilen, da weder angegeben ist, wie viele Messungen 
in jedem Falle der Rechnung zugrunde liegen, noch die mittleren Fehler 
berechnet sind. 

Die zweite oben erwähnte Arbeit gibt die Ergebnisse zahlreicher 
Versuche über die Ausscheidung und Verteilung des Thorium X in 
Kaninchen und Hunden nach verschiedenen Zeiträumen nach der Ein¬ 
spritzung, von denen für den Vergleich in erster Linie in Betracht kommen 
würden die in den Tabellen auf S. 351 mitgeteilten Verteilungsversuche 
an Kaninchen. Als gesichert darf man wohl die Feststellung betrachten, 
auf die die Verfasser den Hauptwert logen, dass der Gleichgewichts¬ 
zustand der Verteilung im Organismus sich erst langsam einstellt, und 
dass Unterschiede in der Ausscheidung bei Kaninchen, Hunden und 
Menschen vorliegen. Leider aber dürften die Ergebnisse der Verteilungs¬ 
versuche, die nicht das eigentliche Ziel der Arbeit waren, den tatsäch¬ 
lichen Verhältnissen nicht entsprechen. Diese Folgerung muss man 
ziehen aus den Angaben der Verfasser über die von ihnen benutzte 
Messmethode. Natürlich muss auch eine einwandfreie Messung der 
a-Strahlen zu dem gleichen Ergebnis wie die Methode der f-Strahlen- 
raessung führen, wenn die Resultate richtig ausgewertet werden. Die 
Verfasser haben die Aktivität von Proben der einzelnen Organe nach 
ihrer Verkohlung, in offener Schicht auf Aluminiumtellern ausgebreitet, 
in einer Ionisationskammer gemessen, ebenso wie es für die Dosierung 
von Thorium X-Präparaten zum Teil üblich ist 1 ). Das ungleichmässige 
Emanationsvermögen solcher Proben blieb also unberücksichtigt, und die 
Verfasser geben selbst an, dass sie bis zu 30 pCt. maximale Abweichung 
bei dieser Dosierungsmethode gefunden haben. Eine solche Fehlergrenze 
macht aber eine richtige Auswertung der Versuchsergebnisse unmöglich. 


1) Ueber die Genauigkeit dieser Methode findet sich eine kurze Notiz in der 
zitierten Abhandlung in der Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Ther. auf S. 7—8, die nicht 
unwidersprochen bleiben darf. Die mehrmalige Messung von Proben einer und der¬ 
selben Substanz ist zu ihrer Beurteilung unzureichend. Von einer einwandfreien 
Prüfung kann nur die Rede sein, wenn Proben von verschiedener Herkunft, deren 
Aktivität, nach fehlerfreien Methoden gemessen, gleich ist, verglichen würden. Im 
übrigen vgl. Metzener und Cammerer: „Zur Messung von Thorium X-Präparaten u 
(Berliner klin. Woohenschr., 49. Jahrg. 1912. S. 1789—1791). 
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Die Verfasser haben nämlich noch einen Umstand übersehen, als sie die 
Aufgabe vereinfachen wollten durch die Bestimmung der gesamten 
Aktivität der Proben, statt des Thorium X allein. Man muss nämlich 
berücksichtigen, wie schon aus der Arbeit des Herrn Plesch hervorgeht, 
dass die einzelnen Zerfallsprodukte sich im Körper verschieden verteilen. 
Es sind 

Thorium X mit einer Halbwertperiode von 3,6 Tagen 
Thoremanation „ „ „ „ 53 Sekunden 

Thorium A „ „ „ „ 0,14 „ 

Thorium B „ „ „ „ 10,6 Stunden 

Thorium C „ „ „ „ 60 Minuten 

Thorium D „ „ „ 3,1 „ 

Ehe Thorium A entdeckt worden war, trug das heute mit „B u be- 
zeichnete Element den Namen „Thorium A u , den es noch in den Ar¬ 
beiten des Herrn Plesch hat. Die durch die verschiedene Organotropie 
bedingte Verteilung der radioaktiven Elemente muss sich ändern, sobald 
das Tier getötet wird, indem nun in jedem einzelnen Organ sich das 
radioaktive Gleichgewicht zwischen den Zerfallsprodukten einzustellen 
sucht. Die Sektion des Versuchstieres, die Verkohlung der Organe, die 
Herrichtung der Proben zur Messung und diese letzte selbst erfordern 
eine geraume Zeit. Man muss daher alle Messungsergebnisse zurück¬ 
berechnen auf den Augenblick der Tötung. Würde es sich bei dem 
Thorium X um ein Element handeln, welches weiter keine kurzlebigen 
Zerfallsprodukte bildet, so wäre diese Rechnung leicht ausführbar, da 
man den Zerfall für jeden Zeitraum in Prozenten des Anfangswertes 
kennt. Es sind z. B. nach 6 Stunden von einer ursprünglichen Thorium X- 
Menge noch 95,1 pCt. übrig; statt einer 6 Stunden nach der Tötung des 
Tieres gefqndenen Aktivität a ist also für den Augenblick der Tötung 


in Rechnung zu setzen Da aber in Wirklichkeit aus dem Thorium X 

hochaktive Zerfallsprodukte entstehen, deren relative auf Thorium X be¬ 
zogene Menge nicht wie im radioaktiven Gleichgewicht eine bestimmte, 
bekannte Grösse ist, sondern von einem Organ zum anderen stark dilferiert, 
ist eine so einfache Rechnung garnicht möglich. Würden die Verfasser 
die Aktivität der Organe nicht nur einmal, sondern über einen längeren 
Zeitraum verglichen haben mit der von der injizierten Menge zurück¬ 
behaltenen Probe, so hätten sie eine ganz andere Aktivitätsänderung be¬ 
obachtet als bei dieser. Die Fehler sind natürlich um so grösser, je 
später nach Tötung des Tieres die Messungen vorgenommen worden sind. 


Methodik und Fehlerquellen. 

Es ist unbedingt erforderlich, dass von jedem Organ eine ganze 
Messungsserie über einen längeren Zeitraum aufgenommen wird, wo¬ 
möglich mit mehreren Messungen an den ersten beiden Tagen. Noch 
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mehr Messungen wären für die ersten Stunden erforderlich, wollte man 
auch die besondere Organotropie des Thorium C feststellen. Wir haben 
darauf verzichtet. Denn wir haben die Organe, um sie zur Messung vor¬ 
zubereiten, teilweise bis auf Dunkelrotglut erhitzt und bei dieser Tempe¬ 
ratur ist Thorium C beträchtlich flüchtig, während Thorium B erst ober¬ 
halb 800° schwach zu sublimieren beginnt 1 ). 

Die Aktivität von allen grösseren Organen wurde durch den direkten 
Vergleich mit einem Radiumbromidpräparat durch eine 3 mm dicke Blei¬ 
wand hindurch bestimmt. Wie üblich befand sich das Radiumsalz in 
einem dünnen, zugeschmolzenen Glasröhrchen. Die einzelnen Organe 
gelangten in grossen Glaszylindern, die lu r tdicht verschlossen waren, um 
Emanationsverluste zu vermeiden, zur Messung. In dem jeweiligen Mittel¬ 
punkt der Aufstellung dieser Zylinder wurde das Radiumvergleichspräparat 
gemessen. Diese Methode besitzt zwei Fehlerquellen, die aber verhältnis¬ 
mässig leicht zu korrigieren sind. Einmal wird ein beträchtlicher Teil 
der /-Strahlen in den grossen Massen der Organe absorbiert, andererseits 
kommt die Aktivität der dem Elektroskop zugekehrten Hälfte stärker 
zur Geltung als die abgewandte Hälfte und zwar in höherem Masse, da 
die Intensität der /-Strahlung mit dem Quadrat der Entfernung abnimmt. 
Diese beiden Fehler können | sich kompensieren und tun dies offenbar 
weitgehend, wie sich aus ihrer experimentellen Bestimmung ergibt. Da 
das spezifische Gewicht von tierischen Geweben nicht wesentlich abweicht 
vom spezifischen Gewicht des Wassers, ist die Annahme berechtigt, dass 
die Absorption der /-Strahlen in einem Organ ebenso gross ist wie die 
im gleichen Gewicht Wasser. Auf dieser Grundlage lassen sich die 
Korrektionsfaktoren leicht bestimmen, mit denen die Messresultate zu 
multiplizieren sind. Es wurde nämlich in jeden der Zylinder, in denen 
ein Organ gemessen worden war, eine Thorium X-Lösung zur Zeit ihrer 
maximalen /-Aktivität gegeben und mit Wasser auf ein Gewicht aufgefüllt, 
das dem Gewicht des zuvor in ihm enthaltenen Organs entsprach. Vorher 
war dasThoriumX in einem möglichst kleinen Glaszylinder gemessen worden. 
Das Verhältnis des in diesem erhaltenen Messungswertes zu dem in dem 
grossen Zylinder erhaltenen isr der Korrektionslaktor der Messungen. 
Bei den leichteren Organen war er nur wenig kleiner als 1, d. h. bei 
ihnen überwog der Fehler, der durch die mit dem Quadrat der Ent¬ 
fernung abnehmende Wirksamkeit bedingt war. Dagegen war der 
Korrektionsfaktor für die Messung des 1300 g schweren Balges 1,17, 
indem hier die starke Absorption der /-Strahlen mehr zur Geltung kam. 
Die aktiven Elemente waren in den einzelnen Präparaten ausser in dem 
Balge genügend gleichmässig verteilt. Dieser wurde daher in verschiedenen 

1) Die schnelle Verkohlung durch Anwendung einer höheren Temperatur hat 
den Vorteil, dass der indirekte durch Emanationsabgabe bedingte Thorium B-Verlust 
auf ein Minimum reduziert wird. Dieser Fehler kann sehr wesentlich sein bei der Be¬ 
stimmung kleiner Thorium B-Mengen neben grossen Thorium X-Mengen. 
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einander gerade entgegengesetzten Stellungen zum Elektroskop gemessen 
und aus allen Werten das Mittel genommen. 

Die Aktivität der kleineren Organe wurde nach ihrer Verkohlung 
durch die //-Strahlen der gesamten Substanz bestimmt, die sich in gleich- 
massiger Schicht in flachen, mit dünnem Aluminiumblech luftdicht ver¬ 
schlossenen Schälchen befand. Ein Vergleich mit einem //-strahlenden 
Uran- oder Radiumpräparat ist in Anbetracht der ganz verschiedenen 
Absorption und des verschiedenen /Z/;'-Verhältnisses bei den einzelnen 
Elementen ausgeschlossen. Für unsere Zwecke war es zudem wichtiger, 
auch diese Messungen auf die ?*-Strahlung unseres Radium Vergleichs¬ 
präparates zu beziehen. Das geschah in folgender Weise: Nach Abschluss 
der Messungsreihe wurde jedes einzelne Schälchen geöffnet, die darin be¬ 
findliche Kohle mit einer gemessenen Thorium X-Lösung durchfeuchtet, 
deren Menge so berechnet war, dass sie die Kohle gerade gleichmässig 
tränkte, und dann wurde das Schälchen wieder luftdicht geschlossen. 
Sowohl die j'-Strahlung wie die //-Strahlung wurde an mehreren Tagen 
immer kurz hintereinander gemessen, und so ergaben sich aus dem Ver¬ 
hältnis dieser Aktivitäten Umrechnungsfaktoren, um aus den //-Messungen 
die 7^-Aktivität der Proben zu berechnen. 

Auswertung der Messungsreihen. 

Unsere Messungsreihen begannen bei den verkohlten Organen erst 
am Tage nach der Tötung des Kaninchens, bei den anderen mehrere 
Stunden danach, da dann das Thorium C wieder im radioaktiven Gleich¬ 
gewicht mit Thorium B ist. Man braucht auch die Thoriumemanation, 
das Thorium A und das Thorium D wegen ihrer kurzen Lebensdauer 
nicht zu berücksichtigen, da sie sich sehr schnell im Gleichgewicht be¬ 
finden mit ihren Mutterelementen. Aus unseren Messungsreihen waren 
somit nur die Mengen des Thorium X und des Thorium B auszuwerten. 
Vom dritten Tage nach der Tötung an verläuft im allgemeinen (nämlich 
den Fall ausgenommen, dass Thorium B in sehr grossem Ueberschuss 
ist) der Aktivitätsabfall entsprechend dem für Thorium X gültigen Zerfalls¬ 
gesetz. Die Thorium X-Menge lässt sich also sehr einfach berechnen, 
indem man die vom dritten Tage an gemessenen Werte umrechnet auf 
den Augenblick der Tötung in der Weise, wie es oben bereits kurz an¬ 
gedeutet worden ist. Zum Beispiel ist der doppelte Betrag des 3,6 Tage 
nach Tötung des Tieres gefundenen Messungswertes gleich der zur Zeit 
der Tötung vorhandenen Thorium X-Menge. 

Weiterhin berechnet man den Betrag der reinen Thorium X-Aktivität 
für jeden Zeitpunkt der an den ersten Tagen vorgenommenen Messungen 
und subtrahiert die berechneten von den beobachteten Werten. Die 
Differenzen, die positiv oder negativ sein können, entsprechen dem Ueber¬ 
schuss oder dem Mindergehalt an Thorium B gegenüber der Menge, die 
vorhanden sein würde, wenn es im radioaktiven Gleichgewicht mit dem 
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Thorium X stände. Diese Differenzen nehmen ab nach dem für Thorium B 
geltenden Zerfallsgesetz, derart, dass in 10,6 Stunden die Werte auf die 
Hälfte abnehmen. Den zur Zeit der Tötung des Tieres vorhandenen Mehr¬ 
oder Mindergehalt an Thorium B gegenüber dem Thorium X findet man 
durch Division der Differenzen durch den Bruchteil, der theoretisch von 
einer Thorium B-Menge noch vorhanden ist nach Ablauf der Frist, die 
von der Tötung bis zur Messung vergangen ist. So zerfällt beispielsweise 
Thorium B in 5 Stunden bis auf 72,2 pCt.; wird also 5 Stunden nach 
Tötung des Tieres die Differenz zwischen dem beobachteten Aktivitäts¬ 
wert und dem berechneten Thorium X-Wert gleich b gefunden, so war 

diese Differenz im Augenblick der Tötung = —. Die Thorium B- 

Uj i iL 

Menge war zur gleichen Zeit gleich der Thorium X-Menge vermehrt um 
den so berechneten Ueberschuss oder vermindert um den Minderbetrag 
an Thorium B. Zwei instruktive Beispiele mögen diese Rechnungsweise 
erläutern: Bei Untersuchung des Knochenmarks wurde ein grosser Ueber¬ 
schuss an Thorium X, in der Niere ein solcher an Thorium B gefunden. 
Die Tabellen 1 und 2 stellen die Messungs- und Rechnungsergebnisse an 
diesen beiden Organen dar. In der ersten Rubrik ist die Zeitdifferenz 
z 11 von der Tötung des Tieres bis zur Messung verzeichnet, in der 
zweiten Rubrik der zur Zeit der Messung noch vorhandene Bruchteil ? von 
der bei der Tötung vorhandenen Thorium X-Menge, in der vierten Rubrik 
unter ß der entsprechende Bruchteil von Thorium B, in der dritten unter 
x die aus dem Anfangswerte 9,33 (entsprechend 2,94) berechnete Thorium X- 
Menge in willkürlichen Einheiten, in der fünften unter b die entsprechend 
berechnete Thorium B-Menge, in der sechsten Rubrik x + b, in der 
siebenten die statt dieser wirklich beobachtete Aktivität a, und in der 
achten Reihe sind unter f = a — (x + b) die Abweichungen der Beob¬ 
achtung von der Rechnung angegeben. 


Tabelle 1 . 0,45 g Knochenmark. 


A t 

£ 

X 

ß 

b 

x + b 

a 

f 

0 

1 

9,33 

1 

— 5,78 

3,55 

_ 


22,7 u = 0,95 d 

0,833 

7,77 

0,226 

- 1,31 

6,46 

6,46 

0 

24,6 h = 1,02 d 

0,822 

7,66 

0.199 

— 1,15 

6,51 

6,54 

+ 0,03 

25,5 h = 1,06 d 

0,817 

7,62 

0,188 

— 1,09 

6,53 

6,50 

— 0,03 

47,2 h = 1,97 d 

0,689 

6,42 

0,045 

— 0,26 

6,16 

6,18 

+ 0,02 

49,7 * = 2,07 d 

0,675 

6,30 

0,038 

— 0,22 

6,08 

6,03 

— 0,05 

71,6^ = 2,98 d 

0,567 

5,29 

0,009 

— 0,05 

5,24 

5,35 

+ 0,11 

5,14 d 

0,377 

3,52 

0 

0 

3,52 

3,49 

-0,03 

7,12 d 

0,258 | 

2,40 

0 

o 

2,40 

2,37 

— 0,03 


ylß Umrechnungsfaktor: 0,00425. Thorium X: 0,00425 * 9,33 = 0,0396 mg-p-Strahlungs- 
äquivalent'). Thorium B: 0,00425 * (9,33 — 5,78) = 0,0151 mg-p-Strahlungsäquivalent. 


1) Unter einem mg-^-Strahlungsäquivalent irgend eines Elementes sei im folgenden 
stets eine solche Menge von ihm verstanden, die im Gleichgewicht mit seinen Zerfalls¬ 
produkten eine ^-Aktivität besitzt, die der eines rag-Radiumbromid gleichkommt. 
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Tabello 2. 8,05 £ Niere. 


J t 

e 

X 

ß 



a 

f 

0 

i 

2,94 

1 

12,1 

15,04 



23,15'» = 0,96 d 

0,832 

2,45 

0,220 

2,66 

5,11 

5,12 

+ 0,01 

24,9 h = 1,04 d 

0,820 

2,41 

0,195 

2,36 

4,77 

4,76 

— 0,01 

25,7 h = l,07 d 

0,815 

2,40 

0,185 

2,24 

4,64 

4,555 

— 0,085 

48,0 h = 2,0 d 

0,683 

2,01 

0,0428 

0,52 

2,53 

2,54 

+ 0,01 

72,15 h = 3,01^ 

0,564 

1,66 

0,0087 

0,105 

1,765 

1,82 

+ 0,055 

122,3 h = 5,14 d 

0,377 

1,11 

0,0003 

0 

1,11 

1,14 

• 0,03 

7,13 d 

0,258 

0,76 

0 

0 

0,76 

0,77 

+ 0,01 


ylß Umrechnungsfaktor: 0,00544. Thorium X: 0,00544 * 2,94 = 0,0160 mg-j'-Strahlungs- 
äquivalcnt. Thorium B: 0,00544 (2,94+ 12,1) = 0,0820 mg-j'-Strahlungsäquivalent. 


Nicht bei allen Messungsreihen war eine so gute Uebereinstimmung 
zwischen Beobachtung und Rechnung zu erzielen. Deshalb ist in der 
Tabelle 3 in jedem Falle die Fehlergrenze angegeben, um eine kritische 
Bewertung zu ermöglichen. Die Fehlergrösse ist in diesen Fällen nicht 
durch eine grössere Ungenauigkeit der einzelnen Messungen verursacht, 
sondern hauptsächlich dadurch, dass aus äusseren Gründen nicht von 
allen Organen an den ersten beiden Tagen mehrere Messungen, sondern 
von vielen nur je eine gemacht werden konnte. Da es sich aber um 
die Auswertung zweier unbekannter Grössen handelt, bewirkt ein kleiner 
Beobachtungsfchler eine grosse Unsicherheit in den Rechnungsresultaten. 
Diese verschwindet, sobald eine ausführlichere Beobachtungsreihe vorliegt. 
Die Fehlergrenze, die bei den Rechnungsresultaten für das Pankreas aus- 


Tabelle 3. 


Organ 

Gewicht in 
Grammen 

Thor 

Menge in mg- 
p-Strah lungs¬ 
äquivalent 

Prozente der C 
eingespritzten 3 
Menge ^ 

Konzentration: 

mg- 

T'-Strah lungs¬ 
äquivalent 
in 1000 g 
Organgewicht 

Tho 

Menge in mg 
T'-Strahlungs- 
äquivalcnt 

Prozente der 
eingespritzten g 
Menge 

DC 

Konzentration: 

mg- 

f-Strah lungs¬ 
äquivalent 
in 1000 g 
Organgewicht 

Darm mit Inhalt 

275,6 

0,99 

+ 0,03 

7,7 

8,6 + 0,1 

1,23 4 0,07 

9,8 

4,5 +0,25 

Leber . 

71,95 

0,30 

+ 0,02 

2,4 

4,2 +0,2 

0,38 + 0,01 

3,0 

5,25 + 0,2 

Blut . 

35,7 

0,008 

+ 0,003 

0,065 

0,235 + 0,08 

0,06 + 0,01 

0,5 

1,7 +0,3 

Nieren . 

16,25 

0,032 

+ 0,001 

0,25 

2,0 + 0,06 

0,165 + 0,009 

1,3 

10,2 +0,6 

Nebennieren . . 

0,42 

0,0007 

+ 0,0003 

0,006 

1,7 +0,7 

0.0007 +0.0004 

0,006 

1,7 + 1 

Knochenmark . . 

0,60 

0,053 

+ 0,003 

0,41 

88 +5 

0,020 - 0,004 

0,16 

33,5 +6,1 

Balg . 

1300 

10,2 

+ 0,1 

79,3 

7,85 +0,1 

7,0 +0.3 

55,5 

5,4 +0,2 

Herz . 

4,85 

0,0011 

+ 0,0001 

0,01 

0.225 + 0,025 

0,0029 +0,0005 

0,02 

0,61 + 0,09 

Lungen . 

8,75 

0,0060 

+ 0,0003 

0,05 

0,68 +0,04 

0,033 + 0,001 

0,26 

3,7 +0,1 

Magen mit Inhalt 

109,9 

0,027 

+ 0,006 

0,21 

0,25 +0,06 

0.099 +0,011 

0,79 

0,9 +0,1 

Pankreas .... 

0,4 

0,00026 + 0,00014 

0,002 

0,65 +0,35 

0,00079 + 0,0004 

0,006 

2 +1 

Mil*. 

1,05 

0,019 

+ 0,001 

0.15 

18,3 +0,9 

0,006 + 0,002 

0,05 

5,6 +1,7 

Auge. 

3,05 

0,0050 

+ 0,0002 

0,04 

1,63 +0,07 

< 0,0005 

<0,004 

< 0,15 

Ovarien. 

0,30 

Aktivität so gering, dass nicht zu entscheiden war, ob durch ThX oder ThB verursacht 

Summe . 

1829 

11,65 

90,5 


9,0 

71,4 


Mittelwert .... 




6,4 



4,9 
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nahmsweise 50 pCt. beträgt, ist also nicht wesentlich durch Messungs¬ 
ungenauigkeiten verursacht; vielmehr wird die hier beschriebene Methode 
bei Wiederholung der Versuche auch für die kleinsten Organe ebenso 
sichere Werte wie für die grösseren liefern können, wenn die Untersuchung 
wie in den oben ausführlich gegebenen Beispielen durchgeführt wird. 

Das Ergebnis des Verteilnngsversnchs. 

Einem Kaninchen von 2000 g Gewicht wurden zur Zeit der maximalen 
/-Aktivität 2,69 ccm einer Thorium X-Lösung injiziert mit 14,2 mg- 
/-Strahlungsäquivalent 1 ). Es wurde 20 Stunden darnach durch Chloroform 
getötet und wog nur noch 1830 g. Zu dieser Zeit betrug die Thorium X- 
Aktivität 12,9, die Thorium B-Aktivität, da noch 3 pCt. vom Gleich¬ 
gewichtszustand fehlten, 12,6 mg-/-Strahlungsäquivalent. Von einzelnen 
Organen wurden Proben zur mikroskopischen Untersuchung zurückbehalten. 
In der Tabelle 3 sind stets die den vollständigen Organen entsprechenden 
Werte mitgeteilt. 

Radiologische Bemerkungen zur Organotropie von Thorium X und 

Thorinm B. 

Während in der Tabelle 3 die Verteilung des Thorium X ein richtiges 
Bild von der Organotropie dieses Elementes bietet, ist das Gleiche für 
das Thorium B nicht der Fall. Die mitgeteilten Zahlen geben gleichwohl 
die tatsächliche Verteilung des Thorium B richtig wieder; aber eine An¬ 
reicherung dieses Elementes, wie sie scheinbar im Knochenmark sich 
vorfindet, deutet keineswegs auf eine Affinität desselben zum Thorium B 
hin. Es ist nämlich sehr darauf zu achten, dass in einem Versuch, wie 
dem hier mitgeteilten, die Verteilung des Thorium B auch mit bedingt 
ist durch die Verteilung seines Mutterelementes, des Thorium X. Das 
ist zu betonen angesichts der Folgerung (Zeitschr. f. exp. Path. u. Ther., 
1912., Bd. 12, S. 15), die Herr Plesch aus seinen Versuchen zieht, „dass 
das Thorium A sich ähnlich wie das Thorium X verhält und eine ähn¬ 
liche Organaffinität besitzt“. Es ist eher das Gegenteil zu vermuten, 
da Thorium X in chemischer Beziehung den Charakter eines Erdalkali¬ 
elementes wie Radium besitzt, während Thorium B durchaus gleiche 
Reaktionen mit Blei hat. Um die Organotropie des Thorium B genau fest¬ 
zustellen, ist kein anderer Weg möglich als der, eine reine Thorium B- 
Lösung einzuspritzen, die gänzlich frei ist von Thorium X. 

Immerhin ist auch der Verteilungszustand, wie er sich im Falle der 
Thorium X-Einspritzung einstellt, interessant. Er ist bedingt sowohl 
durch die Tendenz zur Bildung des radioaktiven Gleichgewichtes von 
Thorium X mit seinen Zerfallsprodukten, wie durch die Organotropie 
des Thorium B. Diese kommt in der Weise zur Wirkung, dass durch 
den Blutkreislauf aus den Geweben, die eine spezifische Affinität zum 
Thorinm X besitzen und in denen daher grosse Depots dieses Elements 

1) Vgl. Anm. S. 399. 
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vorliegen, das aus ihm sich bildende Thorium B herausgelöst und anderen 
Geweben zugeführt wird, die dieses Element festhalten. So bildet sich 
in den einzelnen Organen ein gemischtes organotrop-radioaktives Gleich¬ 
gewicht zwischen Thorium X und Thorium B heraus, das man als sehr 
charakteristisch bezeichnen muss. Das Verhältnis von Thorium B zu 
Thorium X in den einzelnen Organen scheint nämlich eine wohl reprodu¬ 
zierbare Grösse zu sein. Sein Wert um 1 vermindert, stellt eine An¬ 
reicherung an Thorium B dar, wenn diese Grösse positiv ist, eine Ver¬ 
armung, wenn sie negativ ist. Diese neue Grösse könnte man passend 
bezeichnen als die organotrope Verschiebung des radioaktiven Gleich¬ 
gewichts zwischen Thorium X und Thorium B zugunsten von Thorium B, 
während das Verhältnis von Thorium X zu Thorium B um 1 vermindert 
die Gleichgewichtsverschiebung zugunsten von Thorium X darstellt 1 ). 

Betrachtet man die Verteilung beliebiger radioaktiver Elemente im 
Organismus, die ein und derselben 2erfallsreihe angehören, so wird man 
von vornherein sagen können, dass ganz kurzlebige Elemente sich dort 
vorfinden, wo ihr Mutterelement sich ablagert, sehr langlebige ihrer 
eigenen Organotropie, Elemente von mittlerer Lebensdauer, bald mehr der 
Organotropie ihres Mutterelementes, bald der eigenen folgen. Man muss 
nämlich noch eine zweite Grösse berücksichtigen, die man als die Lös¬ 
lichkeit der Elemente im Blut, richtiger wohl umgekehrt als ihre all¬ 

gemeine Affinität zu den Geweben bezeichnen muss. Man ersieht z. B. 
aus der Tabelle 3, dass im Blutkreislauf fast die zehnfache Menge 
Thorium B gegenüber Thorium X vorhanden ist, und das ist dahin zu 

deuten, dass das Thorium X im allgemeinen viel stärker von den Ge¬ 

weben adsorbiert wird als das Thorium B. Ist die Konzentration eines 
Elementes im Blute aber relativ klein, so wird es langsamer seiner 
eigenen Organotropie folgen, als dies ein löslicheres Element tut. So 
kann man vermuten, obgleich darüber noch keine Versuche vorliegen, 
dass auch das beträchtlich länger lebende Thorium X infolge seiner ge¬ 
ringen Löslichkeit sich zum Teil an den Ablagerungsstellen seines Mutter 
elementes Radiothorium vorfinden wird, wenn dieses eingespritzt wird. 

Will man nun aus obiger Tabelle (vgl. auch Tabelle 4) doch Schlüsse 
ziehen auf die Organotropie des Thorium B, so darf man die relative 
Anreicherung in den einzelnen Organen nicht als charakteristisch be¬ 
trachten, vielmehr die Grösse der organotropen Verschiebung des radio¬ 
aktiven Gleichgewichtes zugunsten von Thorium B. Aber auch ein kleiner 
positiver Wert derselben ist noch nicht beweisend für eine spezifische 


1) Man kann die beiden Grössen auch definieren als den Ueberschnss der 
Thorium B- oder der Thorium X-Konzentration gegenüber der Gleichgewichtsmenge, 
ausgedrückt in Vielfachen der Thorium X- oder der Thorium B-Konzentration. Be¬ 
zeichnen wir sie mit OV H und OV x , so besteht zwischen ihnen die Beziehung: 
OVb 

0V * ” OVb +T- 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Zur Kenntnis der Organotropie von Thorium X und Thorium B. 40& 

Affinität des betreffenden Gewebes zu diesem Element, vielmehr erst ein 
grosser positiver Wert, wie er in den Nieren und in den Lungen ge¬ 
funden worden ist. Denn da im Blute fast die zehnfache Thorium B- 
Konzentration sich vorfindet, muss die organotrope Gleichgewichts¬ 
verschiebung zugunsten von Thorium B in jenen Organen, die keine 
Thorium X-Affinität besitzen, stets positiv sein, auch wenn ihre Thorium B- 
Affinität ebenso gering ist wie die Thorium X-Affinität. Negative Werte 
wurden nur für stark Thorium X-affine Organe, wie Knochenmark und 
Milz, gefunden, so dass ein sicherer Schluss auf deren Thorium B-Affinität 
unmöglich ist. 

Vergleich mit den Ergebnissen der älteren Arbeiten. 

Bei dem flüchtigen Vergleich der Tabelle 3 mit den Angaben des 
Herrn Plesch und seiner Mitarbeiter wird man keine in die Augen 
fallende Uebereinstimmung entdecken. Um den Vergleich zu erleichtern, 
habe ich in der folgenden Tabelle 4 die relativen Konzentrationen [Th X] 
und [Th B] angegeben. Sie wurden in der Weise berechnet, dass ich 
z. B. dio Konzentrationswerte, die sich bei unserm Versuch ergaben, 
(bezeichnet mit M.H. M. 20 Stunden-Versuch) durch 6,38 entsprechend 4,92, 
das sind die mittleren Konzentrationen im ganzen Organismus, teilte. Die 
relativen Konzentrationen stellen also die Anreicherung oder Verarmung 
an Thorium X und Thorium B dar gegenüber dem Durchschnitt, je 


Tabelle 4. 




[Th X] 



[Th B] 



OVb 


Organ 

« a'o 
• T? 3 

«io 

• T? 3 

s d-g 

. T? — 

W a U 
• T? 3 

I 

<-I #«G 
^ § 

33 ci-g 

ol *• 3 
« a o 

m 0*3 

• 'P. 3 

S d-g 

. • 3 


an 

^ C/2 

£ 

= 55 £ 

+■» V) 

11 c/3 *- 

£ 

1x1 a5 £ 

Sr« •*-» W 
^ CT> *- 

«OQ £ 

® 55 £ 


_ • 


p- 

0^ -H J> 


»§> 


CL ^ 


Darm mit Inhalt. 

0,26 

0,535 

0,56 

0,275 

0,66 

0,91 

-f- 0,05 

+ 0,23 

+ 0,G 

Leber . 



0,66 



1,1 

+ 0.6 

Leber und Gallenblase . . . 

2,5 

1,9 


8,8 

3,1 


+ 2,5 

+ 0,6 

Blut. 

2,9 

0,35 

0,037 

3,2 

2,1 

0,35 

+ 0,11 

+ 4,9 

+ 8,6 

Niere. 



0.31 


2,1 

+ 5,6 

Nebenniere. 

Uropoetisches System «= Niere-H 

Nebenniere. 

Harn. . . 

Knochenmark. 

} 8,6 

0,64 

0,61 

0,27 

0,31 

13,8 

4,0 

2,8 

0,54 

0,36 

2,0 

6,8 

-0,5 

+ 3,3 
-0,11 

+ 0,3 

+15,5 
— 0,51 

Knochen. 

2.2 

5,35 

0,85 

3,5 

— 0,6 

— 0,34 

Muskel und Herz. 

Herz. 

0.36 

0,22 

0,035 

0,375 

0,28 

0,12 

+ 0,05 

+ 0,30 

+ 2,5 

Haut. 

0,29 

0 


0,30 

0 

+ 0,05 

unbestimmt. 

Balg. 

Knochen + Muskel + Herz -f Haut 


1,2 


1,1 


— 0,11 




= Balg 4- Herz + K nochenmark 

0,84 

1,2 

1.2 

0,49 

0,90 

1,1 

— 0.42 

— 0,27 

— 0,11 

Lungen . 

7,05 

0 

0,11 

7,4 

0 

0,76 

+ 0,05 

unbestimmt 

+ 6.1 

Magen und Inhalt. 



0,04 



0,18 


+ 3.8 

Pankreas. 



0,1 



0,4 



+ 3 

Milz. 

0 

0 

2,9 

0 

0 

1,1 

unbestimmt 

unbestimmt 

— 0,6 

Auge. 

0 

0 

0,26 

0 

0 

<0,03 

» 


unbestimmt 
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nachdem ihre Werte grösser oder kleiner als 1 sind. Die entsprechenden 
Umrechnungen wurden bei den Versuchen der Herren Plesch, Karczag 
und Keetraan vorgenommen (bezeichnet mit P. K. K. 1 Stunden-Versuch 
und P. K. K. 24 Stunden-Versuch). Hierzu ist aber zu bemerken, dass 
sich Unstimmigkeiten zwischen den beiden mit „in Prozent der gegebenen 
Menge“ und „in 100 g des Organs“ bezeichneten Thorium A-Mengen 
des 24 Stunden-Versuches finden. Wir haben die Zahlen der zweiten 
Reihe als die genaueren der Umrechnung bis auf den für Muskel und 
Herz gegebenen Wert 12,2 zugrunde gelegt^ da es sich bei ihm offenbar 
um einen Druckfehler handelt, der sich allerdings in allen drei Ver¬ 
öffentlichungen wiederfindet. Statt dessen haben wir die Zahl 1,2 an¬ 
genommen. 


Ferner haben wir in einer dritten Abteilung die Zahlen wieder¬ 
gegeben für jene Grösse, die wir oben als die organotrope Verschiebung 
des radioaktiven Gleichgewichts bezeichnet und näher definiert haben. 
Dabei ist aber noch zu beachten, dass der Begriff einen Sinn nur haben 
kann, wenn im gesamten Organismus radioaktives Gleichgewicht herrscht, 
d. h. die Thorium X- und Thorium B-Mengen gleich sind. Dement¬ 
sprechend war, da in Wirklichkeit in allen Versuchen infolge seiner Aus¬ 
scheidung aus' dem Körper zu wenig Thorium B gefunden wurde, eine 
Korrektion nötig. Wurde in einem Organ unserer Versuchsreihe die 
Menge des Thorium X gleich x gefunden und die Menge des Thorium B 


gleich b, so ist OV B = 


11,65. b i _ [Th X] , 

9.x — [Th Bj 1 


Betrachten wir nun in der Tabelle die Werte der 3 Grössen für das 


Blut, so sehen wir immer eine in derselben Richtung liegende Aende- 
rung, wenn wir von dem 1 Stunden-Versuch zu dem 24 Stunden-Versuch 
der Herren Plesch, Karczag und Keetmann und weiter zu unserem 
20 Stunden-Versuch übergehen. Unser Versuch verhält sich gegenüber 
den beiden anderen also so, als ob das Kaninchen noch später getötet 
wurde als 24 Stunden nach der Einspritzung. Da wir aber die Aende- 
rungen in den Blutkonzentrationen ansehen als bedingt durch die allge¬ 
meine Adsorption in den Geweben, so ist der Unterschied damit zu er¬ 
klären, dass die Adsorption in unserem Falle schneller verlaufen ist. 
Man wird das kaum auffällig finden, wenn man bedenkt, wie sehr die 
Geschwindigkeit von Reaktionen, die wesentlich an Oberflächen verlaufen, 
durch sekundäre Einflüsse geändert werden kann. 

Das Zutreffende dieser Erklärung leuchtet sofort ein, wenn man das 
Verhalten der anderen Organe studiert. Bei allen ohne Ausnahme liegen 
die Aenderungen beim Vergleich der drei Versuche in derselben Reihen¬ 
folge, wobei es sich bald um eine Anreicherung, bald um eine Verarmung 
an Thorium X und Thorium B handeln kann. Diese bestimmte Richtung 
besitzen auch die OV B -Werte. Auffällig ist die starke anfängliche An- 
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reicherung des Thorium X in den Nieren und Lungen, die im Endzustand 
keine besondere Thorium X-Affinität zu haben scheinen, und andererseits 
die des Thorium B in der Leber. Die letzte kann nicht etwa durch den 
Blutreichtum dieses Organs erklärt werden, da das Blut das gerade 
entgegengesetzte Verhalten zeigt (siehe die OV B -Werte). Besonderes 
Interesse verdient das uropoetische System. Trotz seiner deutlich 
thorium B-affinen Natur nimmt die Thorium B-Konzentration in ihm mit 
der Zeit ab. Das ist nur dadurch erklärbar, dass die Verteilung des 
Thorium B zum grossen Teil durch die Organotropie des Thorium X be¬ 
stimmt wird. Das mit dem Thorium X zugleich eingespritzte Thorium B 
ist anfänglich zu beträchtlichem Teil in den Nieren angereichert worden. 
Während dieses Thorium B. zerfiel, konnte das neu sich bildende nicht 
mehr schnell genug vom Blute aus den Ablagerungsstellen seines Mutter¬ 
elementes fortgeführt werden, da dieses, das Thorium X, inzwischen 
in immer stärkerem Masse im hämatopoetischen System festgehalten 
wurde. 

Ganz ähnlich dürften wohl die Ablagerungs Verhältnisse in den Lungen 
sein. Wenn Herr Plesch und seine Mitarbeiter in diesem Organ nach 
24 Stunden gar keine Aktivität mehr gefunden haben, so ist das nur zu 
erklären durch die geringe Empfindlichkeit der reinen /'-Strahlenmessung. 
Für ihre Methodik war tatsächlich die absolute Aktivität aller kleineren 
Organe gleich 0. Dass sie gleichzeitig auch die Konzentration der 
Aktivität gleich 0 angaben, ist natürlich irreführend. 

Als neu festgestellte Tatsache gegenüber den früheren Versuchen 
sind anzusehen: Die Thorium X-Affinitat der Milz und die Tho¬ 
rium B-Affinität der Lungen, ferner die ausserordentlich hohe Kon¬ 
zentration des Thorium X im Knochenmark, welches früher nicht isoliert 
untersucht werden konnte wegen seines geringen Gewichtes. 

Noch auf einen Punkt möchten wir aufmerksam machen: Bei den 
Ausscheidungen durch den Darm handelt es sich wesentlich um Tho¬ 
rium B, wie sich aus den Messungen des Darms und des Magens mit 
Inhalt ergibt. Für Harn liegt nur eine Messung von Herrn Plesch vor, 
die einen geringen Thorium X-Ueberschuss anzeigt. In Anbetracht der 
gegenüber den Darmausscheidungen verhältnismässig geringen Harnmengen 
muss man im ganzen folgern, dass die Aktivität, die durch Ausschei¬ 
dungen aus dem Körper verloren geht, überwiegend durch Thorium B 
verursacht ist, was wieder für die stärker organaffine Natur des Tho¬ 
rium X spricht. Eine weitere Folgerung daraus ist noch, dass die in 
den Versuchen der Herren Plesch, Karczag und Keetmann einerseits 
und der Herren Brill, Kriser und Zehner andererseits festgcstellten 
Mengen der Thorium X-Ausscheidung sicher noch viel zu hoch angesetzt 
sind, da sämtliche Beobachter nur einmalige Aktivitätsmessungen vor¬ 
genommen und deren Ergebnisse als durch Thorium X verursacht in 
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Rechnung gesetzt haben. Die Ausscheidungen müssten genau so wie die 
einzelnen Organe über einen längeren Zeitraum beobachtet werden, um 
das Thorium X und das Thorium B gesondert bestimmen zu können. 

Die Ergebnisse der Verteilungsversuche der Herren Brill, Kriser 
und Zehner sind leider aus den eingangs erwähnten Gründen mit 
unseren Resultaten gar nicht vergleichbar und es wäre nur zu wünschen, 
dass die wichtigen Anregungen dieser Forscher bald durch einwandfreie 
Arbeiten ergänzt würden. 
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Aus dem Institut für Krebsforschung der Königl. Charite. 
(Direktor: Prof. G. Klemperer.) 

Experimentelle Untersuchungen über die biologische 
Wirkung des Thorium X nebst Beobachtungen über 
seinen Einfluss auf Tier- und Menschentumoren. 

Von 

H. Hirschfeld und S. Meidner. 

(Hierzu Tafel V.) 


Die Mitteilungen von Falta und seinen Mitarbeitern aus der 
v. Noorden’schen und von Plesch aus der Kraus’schen Klinik über 
die günstige Beeinflussung der Leukämie durch Thorium X und die 
Beobachtungen Gudzents aus der His’schen Klinik über fortschreitende 
Leukopenie unter dem Einfluss dieses Mittels sprachen für eine elektive 
Wirkung dieser radioaktiven Substanz auf die Leukozyten. Tierversuche 
von Falta, Kriser und Zehner ergaben, dass bei gewissen Dosen von 
Thorium X an den Versuchstieren keine weitere Veränderung als ein 
Sinken der Leukozytenzahl zu konstatieren ist. Die farblosen Zellen 
des Blutes scheinen demnach von allen Elementen des Körpers am 
empfindlichsten gegen die vom Thorium X ausgehenden Strahlen¬ 
wirkungen zu sein, ebenso wie sie auch von Röntgenstrahlen zunächst 
und am stärksten geschädigt werden. 

Viele interessante Tatsachen haben bereits die Versuche von Falta, 
Kriser und Zehner gebracht. Diese Autoren zeigten im Tierversuch, 
däss nach hohen Dosen von Thorium X ein rapider Leukozytensturz 
eintritt und dass die Leukozyten schliesslich ganz aus dem Blut ver¬ 
schwinden können. Solche Tiere gehen unter Schwächeerscheinungen zu¬ 
grunde, man findet in der Milz Pulpa- und Follikelschädigungen und auch die 
andern Organe sollen interessante Veränderungen aufweisen, über welche 
die genannten Autoren noch an anderer Stelle genauer berichten wollten. 

Ueber Alterationen des Knochenmarkes, in welchem Organ doch 
bei dem Verhalten der Leukozyten nach Thorium X-Darreichung in erster 
Linie schwere Veränderungen zu erwarten sind, äussern sich die genannten 
Autoren nicht. Auch das Verhalten der roten Blutkörperchen wird von 
ihnen nicht erörtert. 

Da auch wir beabsichtigten, das Thorium X in der menschlichen 
Therapie anzuwenden, entschlossen wir uns zunächst, die Wirkung dieser 
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Substanz im Tierversuch zu studieren; wir beschränkten uns dabei nicht 
auf eine einzelne Tierart, sondern wählten Kaninchen, Hunde, Mäuse, 
Ratten und Hühner zu Versuchstieren. Wir wollten den Einfluss ver¬ 
schieden grosser Dosen Thorium X sowohl auf das Blutbild, die Blut¬ 
bildungsorgane wie den übrigen Organismus studieren, ohne zunächst 
schwierigere Fragen, wie Beeinflussung des Stoffwechsels, der Herztätig¬ 
keit, des Blutdrucks, der Nierensekretion, der Atmung usw. in Angriff 
zu nehmen. Wir haben uns vielmehr darauf beschränkt, das Körper¬ 
gewicht zu kontrollieren, das Verhalten des Blutes mikroskopisch und 
zählerisch zu verfolgen und auf gröbere klinische Störungen zu achten. 
.In erster Linie aber kam es uns darauf an, die makroskopisch wahr¬ 
nehmbaren Organveränderungen zu studieren. 

Ueber das Ergebnis unserer Untersuchungen haben wir bereits kurz 
unter Demonstration unserer Präparate in der Sitzung der Berliner 
medizinischen Gesellschaft vom 26. Juni 1912 berichtet. In derselben 
Sitzung trugen auch Pappenheim und Plesch die Resultate gleich¬ 
artiger Experimente vor. Die ausführliche Arbeit dieser Autoren ist 
inzwischen bereits erschienen. 

In den wesentlichsten Punkten stimmen die Resultate dieser Autoren 
mit den unsrigen überein. Wir haben aber bei unseren Versuchen, die 
übrigens zum grössten Teil mit nicht so massiven Dosen Thorium X 
ausgeführt worden sind, auch eine Reihe von Fragen in den Bereich 
unserer Untersuchungen gezogen, die von Pappenheim und Plesch nicht 
erörtert worden sind, und unsere Studien auf mehr Tierarten ausgedehnt. 

Wir bringen im folgenden die Ergebnisse unserer mikroskopischen 
Untersuchungen des Blutes und der Organe, Beobachtungen über den Ein¬ 
fluss des Thorium X auf das menschliche Blut, sowie Versuche an tumor¬ 
kranken Tieren und endlich Beobachtungen an turaorkranken Menschen. 

Wir lassen zunächst einige besonders charakteristische Protokolle 
aus unseren sehr zahlreichen Tierversuchen folgen. 

A. Untersuchungen über die biologische Wirkung des Thorinm X x ). 

I. Versuche an Kaninchen. 

Versuche mit tödlichen Dosen. 

1. Ein 3000 g schweres Kaninchen bekommt eine 3 mg Radiumbromid äqui¬ 
valente Menge Thorium X intravenös injiziert (9000000 M.-E.). 

Eine drei Stunden später vorgenommene Leukozytenzählung ergab, dass im Be¬ 
reich der 9 qmm der Türkschen Zählkammer nur 2 Leukozyten vorhanden waren. 
16 Stunden später war das Tier tot. 

Die Sektion ergab folgendes: Die Lungen waren stellenweise infiltriert, ausser¬ 
ordentlich blutreich und die hepatisierten Abschnitte waren von blutroter Farbe. Die 
Milz war kleiner als man der Grösse des Tieres nach hätte erwarten müssen. Die 
Leber, von normaler Grösse, zeigte auf dem Durchschnitt eine eigenartige körnige 

1) Das zu unseren Versuchen verwendete Thorium X wurde uns von der Fabrik 
von Dr. Knöfler&Co. in Plötzensee in liebenswerter Weise zur Verfügung gestellt. 
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Beschaffenheit. Im Bereich der Darmschleimhaut und des Magens waren keine Blu¬ 
tungen oder Hyperämien zu sehen. Das Knochenmark war von fester Konsistenz und 
auffallend dunkelroter Farbe. An den übrigen Organen nichts Besonderes. 

Mikroskopische Untersuchung: Die Lungen sind ausserordentlich blutreich, 
und zwar sind es die Venen, welche stark mit Blutkörperchen vollgestopft sind. Ausser¬ 
dem findet man über die ganzen Schnitte zerstreut zahlreiche mehr oder weniger grosse 
Blutungen. Ein grosser Teil der Alveolen ist erfüllt von einem hämorrhagischen Ex¬ 
sudat, in dem polymorphkernige Leukozyten völlig fehlen, lymphozytenartige Elemente 
und Alveolarepithelien sehr spärlioh anzutreffen sind. 

Die Leber zeigt ein ganz ungewöhnliches Bild: Zwar ist die azinöse Zeichnung 
vollkommen erhalten, doch ist es an den meisten Stellen kaum oder garnicht möglich, 
die Grenzen zwischen den einzelnen Leberzellen zu erkennen. Die Kerne sind fast 
alle schlecht gefärbt und das Protoplasma zeigt eine von der normalen erheblich ab¬ 
weichende teils faserige, teils homogene Struktur. An manchen Stellen ist überhaupt 
keine Färbung zustande gekommen, und hier ist es nicht möglich, nooh Kerne in den 
scholligen Massen zu erkennen. Normale Leberzellen sind überhaupt in den Schnitten 
nicht aufzufinden. Auch die Leber ist stark hyperämisch. 

In den Nierenschnitten fällt gleichfalls zunächst eine starke venöse Hyperämie 
auf, sowie zahlreiche Blutungen. Die Epithelien der Harnkanälchen haben stark ge¬ 
litten und sehr häufig sieht man Querschnitte, an denen Kerne nicht mehr zu erkennen 
sind. An vielen Stellen besteht eine komplette Desquamation des Epithels. Zylinder 
sind nicht vorhanden. An vielen Abschnitten sind die Epithelien der verschiedenen 
nebeneinanderliegenden Harnkanälchen derartig zusammengesintert, dass man die 
Struktur garnicht mehr erkennen kann. Weniger stark scheinen die Glomeruli ge¬ 
litten zu haben. 

Auf Milzschnitten erkennt man leicht, wie stark die Follikel verkleinert und 
wie erheblich die Zellmassen der Pulpa geschwunden sind. Auch die Lymphdrüsen 
zeigen eine grosse Zellarmut. Das Knochenmark ist ausserordentlich blutreioh, aber 
sehr arm an farblosen Elementen. Riesenzellen sind noch reichlich vorhanden, aber 
von allen anderen Elementen bemerkt man nur noch spärliche Reste. Polymorph¬ 
kernige granulierte Elemente fehlen völlig. An manchen der vorhandenen Zellen sieht 
man erhebliche Zeichen der Degeneration, besonders Kernzerfall und schlechte Färb¬ 
barkeit. Schnitte durch den Hoden zeigten, dass zwar die Spermatozoon selbst gut 
gefärbt waren, dass dagegen die andern epithelialen Elemente stark geschädigt waren. 

2. Ein 2750 g sohweres Kaninchen erhält intravenös eine 0,63 mg Radium¬ 
bromid entsprechende Menge Thorium X. Es stirbt nach 6 Tagen. Die Sektion ergibt 
eine atrophische Milz, eine sehr blutreiche Lunge und eine ausserordentlich starke 
Hyperämie und blutige Infarzierung des Wurmfortsatzes, sonst keine Blutungen im 
Magen und Darmkanal. Das Knochenmark ist stark rot und dünnflüssig. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt in den Lungen starke venöse 
Hyperämie und Blutungen. Stellenweise findet man zellarme Exsudate, die grössten¬ 
teils aus lymphozytenartigen Elementen und Alveolarepithelien bestehen, ausserdem 
aber zahlreiche rote Blutkörperchen enthalten. Die Leberzellen sind fast alle mehr 
oder weniger schwer geschädigt und fast in jedem Azinus sieht man fleckweise völlig 
nekrotische Partien, die keine Färbung angenommen haben. Ausserdem ist eine 
deutliche venöse Hyperämie vorhanden, und an vielen Stellen findet man Blutungen. 
In der Milz sind die Follikel sehr klein, die Pulpa ist sehr blutreich und leukozyten¬ 
arm. Der Pigmentreichtum ist stellenweise ein recht erheblicher. An manchen Stellen 
sieht man ungefärbte Kernbröckel enthaltende Massen, offenbar totale Nekrosen. Das 
Knochenmark ist enorm blutreich, und zwar liegt das Blut zum grössten Teil ausser¬ 
halb der Gefässe. Die farblosen Elemente sind sehr stark reduziert, und man sieht 
nur Riesenzellen und vereinzelte Myelozyten, Lymphozyten und kernhaltige Rote sowie 
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-Plasmazellen. Auch hier tragen zahlreiche Elemente den Stempel schwerster Zell- 
sohädigung. 

3. Graugeflecktes Kaninchen. 



Datum 

Gewicht 

g 

Hämo¬ 

globin 

pCt. 

Erythro¬ 

zyten 

Leuko¬ 

zyten 

Bekommt eine 1,9 mg Radium¬ 

1.6. 

2190 

_ 

_ 

8300 

bromid entsprechende Menge 

iy 2 Stdn. 

— 

— 

— 

9200 

Thorium X intravenös 

n. d. Inj. 
3. 6. 

1870 

70 

— 

300 


Getötet am 3. 6. 12. 


Sektionsbofund: Sohr kleine Milz, dunkelrotes, flüssiges Knochenmark,Lunge 
stellenweise blutig verfärbt und hepatisiert. ln Magen und Darm keine Blutungen. 

Mikroskopische Untersuchung: In der Lunge zahlreiche kleinste Blutungen 
und starke venöse Hyperämie, ln der Leber venöse Hyperämie und zahlreiche herd¬ 
weise Nekrosen. Auch sonst zahlreiche Zellschädigungen. Auch in den Nieren starke 
venöse Hyperämie, Blutungen, starke Desquamation, stellenweise Zylinder, zahlreiche 
mehr oder weniger stark nekrotische Zeilpartien. Das Knochenmark äusserst zellarm, 
man sieht vorwiegend vielfach verzweigte Bindegewebszellen, nur selten meist stark 
geschädigte Riesenzellen und lymphozytäre Elemente, besonders Plasmazellen, Hyper¬ 
ämie. Ausserordentlich zellarm ist auch die Milz, in der selbst Follikelreste nicht mit 
Sicherheit nachzuweisen sind, und auch die Lymphdrüsen sind sehr zellarm. Man 
sieht in der Milz in ungeheuren Mengen pigmenthaltige Zellen und recht zahlreiche 
Plasmazellen. In den Hoden die Spermatozoen ohne Veränderung, ihre Vorstufen fast 
durchweg schlecht gefärbt. 

4. Graues Kaninchen. 



Datum 

Gewicht 

g 

Hämo- 
| globin 
pCt. 

Erythro¬ 

zyten 

Leuko¬ 

zyten 

Bekommt eine 

1,608 mg Ra- 

18.9. 

2020 




diumbromid 

entsprechende 

19. 9. 

1900 

— 

— 

4300 

Menge Thorium X intravenös | 

20. 9. 

1850 | 

75 

— 

1700 


Am 24. 9. tot aufgefunden. 

Die Sektion ergab eine ausserordentlich kleine Milz, eine stark hyperämische 
Lunge und rotes zerfliessendes Knochenmark, keine Blutung im Magen-Darmkanal. 

Mikroskopische Untersuchung: Die Leber hyperämiscb, enthält zahlreiche 
Nekrosen. Die Lungen blutreich, von Blutungen durchsetzt, und stellenweise Infiltrate, 
die aus Alveolarepithelien und einkernigen Elementen bestehen. Die Milz zeigt stark 
atrophische Follikel und eine sehr zellarme, aber an blutpigmenthaltigen Zellen sehr 
reiche Pulpa. Das Knochenmark enthält fast nur noch rote Blutkörperchen, Binde¬ 
gewebszellen und ganz vereinzelte Riesenzellen. An den Ovarien keine Schädigungen 
nachweisbar. 

5. Graues Kaninchen. 



Datum 

Gewicht 

g 

Hämo¬ 

globin 

pCt. 

Erythro¬ 

zyten 

Leukozyten 

Bekommt eine 0,98 mg Ra- 

23. 5. 

1900 

90 

4 420 000 

15 000 

diumbroraid entsprechende 
Menge Thorium X intra¬ 
venös 

29.5. 

1520 

i 

50 

2 450 000 

1 Leukozyt in 
1 qmm der 
Zählkammer 
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29. 5. Das Tier wird getötet. Milz sehr atrophisch. Mark teils gelb, teils 
dunkelrot, zerfliesslich. 

Mikroskopische Untersuchung: In der Leber besteht keine nennens¬ 
werte Hyperämie und Zellschädigungen sind nur ganz vereinzelt festzustellen. Die 
Nieren sind stark hyperämisch, von zahlreichen Blutungen durohsetzt und zeigen hier 
und da Epithelnekrosen. In der Milz sind die Follikel verkleinert, die Pulpa ist zell¬ 
arm und enthält zahlreiche pigmenthaltige Zellen. Das Knochenmark ist hyperämisch 
und sehr zellarm. Man sieht fast nur Bindegewebselemente und Riesenzellen, daneben 
vereinzelt die verschiedenen Formen der einkernigen Elemente und Plasmazellen. 


6. Weisses Kaninchen. 



Datum 

Gewicht 

g 

Hämo¬ 

globin 

pCt. 

Erythro¬ 

zyten 

Leuko¬ 

zyten 

Bekommt eine 0,7 rag Ra¬ 

16.6. 

1800 

80 

_ 

_ 

diumbromid entsprechende 

17. 6. 

1750 

70 

— 

2300 

Menge Thorium X intravenös 

18. 6. 

1790 ! 

— 

— 

1500 


20. 6. 

1620 | 

50 

3 100 000 

1800 


Stirbt am 24. 6. 12. 


Sektionsbefund: Sehr kleine Milz, blutreiche Lungen, keine Blutungen im 
Magen und Darm. 

Mikroskopische Untersuchung: Hyperämie der Lungen und Blutungen in 
der Leber, mit Sicherheit keine Nekrosen nachweisbar. Die Nieren stark hyperämisch 
und von zahlreichen kleinsten Blutungen durchsetzt. Keine Epithelschädigungen. Die 
Milz zeigt atrophische Follikel und zellarme Pulpa mit Pigmentzellen. Knochenmark 
sehr zellarm, doch erkennt man noch vereinzelt granulierte Elemente. Viel Plasma¬ 
zellen. 


7. Schwarzes Kaninchen. 



Datum 

Gewicht 

g 

Hämo¬ 

globin 

pCt. 

Erythro¬ 

zyten 

Leuko¬ 

zyten 

Bekommt eine 0,69 mg Radium- 

7.6. 1 

3350 

80 

4 980 000 

6800 

broraid entsprechende Tho¬ 

8. 6. 

3280 

— 

— 

1900 

rium X-Menge intravenös 

10. 6. 

3200 

65 

3 200 000 

900 


13. 6. 

— 

— 

— 

400 


15. 6. 

2890 

— 

— 

— 


17. 6. 

2500 

50 

2 300 000 

900 


18. 6. 

2420 

55 

— 

900 


18. 6. Das Tier ist sehr elend und apathisch. Stirbt unter Zuckungen. Es ge¬ 
lingt kurz vor dem Tode nur mit Mühe das zur Zählung notwendige Blut durch 
Durchschneiden einer Ohrvene zu erhalten. 

Die Leber ist nicht hyperämisch, zeigt aber stellenweise Zellnekrosen, wenn 
auch nur in sehr geringem Masse. Die Nieren sind deutlich hyperämisch, die 
Epithelien sind an vielen Stellen stark gesohädigt. Die Milz enthält eine ungeheure 
Menge von blutpigmenthaltigen Zellen. Pulpa und Follikel haben nur in mässigem 
Grade gelitten. An einzelnen Stellen zahlreiche Plasmazellen. Das Knochenmark 
strotzt von Blut, zeigt aber noch an vielen Stellen in mässiger Menge charakteristische 
Knochenmarkselemente, unter denen aber die polymorphkernigen Zellen sehr gering 
an Zahl sind. Plasmazellen sind zahlreich vorhanden. 
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Versuche mit nicht tödlichen Dosen. 


8. Schwarzes Kaninchen. 



Datum 

Gewicht 

8 

Hämo¬ 

globin 

pCt. 

Erythro¬ 

zyten 

Leuko¬ 

zyten 

Bekommt eine 0,0045 mg ent¬ 

3. 5. 

2050 

80 j 

5 650 000 

12 500 

sprechende Menge Thorium X 

4. 5. 

2010 

— 

— 

13 400 

intravenös 

6.5. 

2020 

— 

— 

— 


8.5. 

1880 

— 

5 2SO 000 

7 600 


13. 5. 

1720 | 

— 

— 

— 


9 . Graues Kaninchen. 


Bekommt eine 0,014 mg Radium- 

3. 5. 

2050 

75 

6 000 000 

8400 

bromid entsprechende Tho- 

4. 5. 

2060 


— 

9200 

rium X-Menge intravenös 

8. 5. 

1980 


— 

6600 

Bekommt eine 0,053 mg Radium¬ 

20. 5. 

2000 

— 

— 

— 

bromid entsprechende Tho¬ 

21.5. 

2120 

— 

— 

6500 

rium X-Menge intravenös 

5. 6. 

2130 

— 


~ 


10 . Weisses Kaninchen. 


Bekommt eine 0,1 mg Radium- 

19.6. 

2120 

90 

_ 

7800 

bromid entsprechende Menge 

20. 6. 

2170 

— 

— 

7200 

Thorium X intravenös 

24.6. 

2120 

60 

— 

3200 


29. 6. 

2020 

90 

— 

3700 


1.7. 

1940 

— 

— 

5600 


4. 7. 

1900 

_ — 


7500 

11 . Gelbes 

Kaninchen. 



Bekommt eine 0,2 mg Radium- 

3. 5. 

3150 

80 

5 300 000 

12 700 

bromid entsprechende Tho- 

6. 5. 

3000 

— 

! — 

— 

rium X-Menge intravenös 

8. 5. 

2850 

— 

— 

8 300 

Bekommt eine 0,106 mg Radium- 

20. 5. 

2600 

— 

— 

— 

bromid entsprechende Tho- 

21.5. 

— 

— 

— 

5 500 

rium X-Menge intravenös 

5. 6. 

2880 

— 




12 . Gelbes Kaninchen. 


Bekommt eine 0,3 mg Radium- 

19. 6. 

2170 

_ 

_ 

8900 

bromid entsprechende Menge 

20. 6. 

2050 

— 

— 

6900 

Thorium X intravenös 

24. 6. 

1820 

50 

— 

3000 


29.6. 

1700 

45 | 

— 

1600 


1. 7. 

1640 

— 

— 

3900 


4. 7. 

1680 

— 

— 

6200 


13 . Schwarzes Kaninchen. 


Bekommt eine 0,4 mg Radium- 

2. 7. 


85 

! 


bromid entsprechende Menge 

3.7. 

1750 

80 

5 700 000 

! — 

Thorium X intravenös 

5. 7. 

1770 

— 

5 900 000 

— 


8.7. 

1710 

— 

5 200 000 

* — 


9. 7. 

1720T 

65 | 

— 

| 700 
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Versuche über den Einfluss des Thorium X auf die Gravidität. 

Da Röntgenstrahlen Abort herbeiführen können, könnte man das¬ 
selbe vom Thorium X erwarten. Wir konnten über diese wichtige Frage 
bisher nur 3 Versuche anstellen. 


14 . Schwarzes Kaninchen. Trächtig. 



Datum 

Gewicht 

g 

Hämo¬ 

globin 

Erythro¬ 

zyten 

Leuko¬ 

zyten 

Bekommt eine 0,2 mg Radium¬ 

28. 6. 

3720 




bromid entsprechende Menge 

29.6. 

3580 

— 

— 

4300 

Thorium X intravenös 

1.7. 

3600 

— 

— 

2600 


3.7. 

3560 

— 

— 

3560 


7. 7. 

3500 

— 

— 

1800 


Wird getötet. In den Plazenten aller 3 Embryonen starke Blutungen, Föten ab¬ 
gestorben. 


15 . Graues Kaninohen. Trächtig. 



Datum 

Gewicht 

g 

Hämo¬ 

globin 

Erythro¬ 

zyten 

Leuko¬ 

zyten 

Bekommt eine 0,25 mg.Radium- 

28. 6. 

3320 

_ 

_ 

6100 

bromid entsprechende Menge 

29.6. 

3370 

— 

— 

1700 

Thorium X intravenös 

1.7. 

3550 

— 

— 

3200 


5. 7. 

3350 

— 

i 

3200 


Am 7. 7. wird das Tier getötet und ein Abort festgestellt. 


16 . 4.9. 12. Ein trächtiges Kaninchen erhält 1 ccm Thorium X-Lösung (aeq. 
0,092 mg RaBr 2 ) intravenös injiziert. 

12. 9. 12. Erneute Einspritzung (intravenös) von 0,85 ccm Thorium X-Lösung 
(aeq. 0,24 mg RaBr 2 ). 

30. 9. 12. Das Tier wirft normale Junge. 

Unsere Versuche an trächtigen Tieren sind noch zu gering an Zahl, 
um ein abschliessendes Urteil über den Einfluss des Thorium X auf die 
Gravidität abgeben zu können. Immerhin mahnen doch die beiden ersten 
Versuche, in denen es zum Abort gekommen ist, zur Vorsicht in der 
menschlichen Therapie, wenn Schwangerschaft vorliegt. 

Bei allen Versuchstieren konnte zunächst ein deutlicher Einfluss auf 
das Gewicht konstatiert werden. Schon nach einer intravenösen Injektion 
einer 0,0045 mg Radiumbromid äquivalenten Menge Thorium X sahen 
wir das Körpergewicht bei einem Kaninchen von 2050 g im Verlaufe von 
10 Tagen auf 1720 g sinken, bei einem anderen 2050 g schweren Tiere 
nach Injektion einer 0,014 mg Radiumbromid äquivalenten Thorium X-Menge 
sank das Gewicht auf 1980 g in 5 Tagen. Bei grösseren Thorium X-Mengen 
waren auch die Gewichtsverluste entsprechend stärkere. So sank bei 
einem 2170 g schweren Kaninchen nach Injektion einer 0,3 mg Radium¬ 
bromid äquivalenten Thorium X-Menge das Gewicht im Laufe von zehn 
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Tagen auf 1700 g, bei einem 1900 g schweren Kaninchen nach Injektion 
einer 0,98 mg Radiumbromid äquivalenten Thorium X-Menge in 6 Tagen 
auf 1520 g. Doch scheinen auch Ausnahmen vorzukommen. Nach In¬ 
jektion einer 0,4 mg Radiumbromid äquivalenten Menge Thorium X verlor 
ein 1750 g schweres Kaninchen nur 40 g. 

Dieser Gewichtsverlust gleicht sich aber, wenn die Tiere am Leben 
bleiben, wieder aus, und nachdem ein gewisses Minimum erreicht ist, 
tritt wieder ein langsamer Anstieg der Gewichtskurve ein. Irgendwelche 
Störungen der Darm- oder Nierentätigkeit, der Fresslust und des All¬ 
gemeinbefindens überhaupt, wurde bei diesen geringen Dosen bis zu etwa 
0,4 rag Radiumbromid äquivalent nicht beobachtet. Alle diese Tiere 
blieben am Leben und zeigten bei nach Wochen vorgenommenen Sektionen 
makroskopisch und mikroskopisch keine Veränderungen. 

Die Zahl der roten Blutkörperchen ist bei diesen mit kleineren Dosen 
gespritzten Tieren nicht fortlaufend beobachtet worden, wohl aber der 
Hämoglobingehalt in einigen Fällen. Bei einem mit einer 0,1 mg Radium¬ 
bromid äquivalenten Menge Thorium X gespritzten Tier sank der Hämo¬ 
globingehalt in 5 Tagen von 90 pCt. auf 60, um 5 Tage später wiederum 
90 pCt. zu erreichen. Bei einer mit einer 0,4 mg Radiumbromid äqui¬ 
valenten Menge Thorium X gespritzten Kaninchen dagegen sank der Hämo¬ 
globingehalt von 85 pCt. im Laufe von 7 Tagen auf 65 pCt. ab. 

Bei grösseren Mengen Thorium X ist die Beeinflussung des Hämo¬ 
globingehaltes eine stärkere. Nach 0,69 mg Radiumbromid äquivalent 
sank der Hämoglobingehalt in 11 Tagen von 80 auf 50 pCt. Nach 
0,98 mg in 6 Tagen von 90 auf 50. Bei einigen Tieren wurde auch die 
Zahl der roten Blutkörperchen verfolgt, die im Versuch 5 in 6 Tagen von 
4 420 000 auf 2 450 000, im Versuch 6 auf 3 100 000 in 4 Tagen, im 
Versuch 7 von 4 980 000 in 10 Tagen auf 2 300 000 sank. 

Die konstanteste Veränderung nächst dem Gewichtsverlust ist das 
Sinken der Leukozytenzahl, die im allgemeinen um so stärker ist, je mehr 
Thorium X injiziert wurde. Schon nach Injektion einer 0,0045 mg Radium¬ 
bromid äquivalenten Menge Thorium X sank die Leukozytenzahl von 12 500 
in 5 Tagen auf 7600, nach 0,27 mg in 18 Tagen von 12 700 auf 5500, 
nach 0,3 mg von 8900 in 10 Tagen auf 1600, nach 0,4 mg auf 700, 
nach 0,69 mg von 6800 auf 400. Nach 0,98 mg war 6 Tage nach der 
Injektion statt 15 000 Leukozyten am Anfang in einem Quadratmillimeter 
der Zählkammer nur 1 Leukozyt zu finden. Wie Versuch 1 zeigt, ist 
schon 3 Stunden nach Injektion einer 3 mg Radiumbromid äquivalenten 
Menge Thorium X ein Leukozytenabfall stärksten Grades festzustellen ge¬ 
wesen. Bei anderen Tieren wieder war trotz grosser Dosen die Herab¬ 
setzung nicht so stark, vielleicht deshalb, weil die Tiere nicht lange genug 
lebten. In allen Fällen, wo die Tiere am Leben blieben, erreichten die 
Leukozytenzahlen zwei bis drei Wochen nach der Injektion wieder eine 
normale Höhe. 
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Die höchste Dose, welche Kaninchen überlebten, betrug 0,4 mg 
Radiumbromid äquivalent. Bei hohen Dosen tritt der Tod sehr schnell 
ein. So starb das mit einer 3 mg Radiumbromid äquivalenten Menge 
Thorium X gespritzte Tier schon nach 16 Studen. Nach 0,98 mg Radium¬ 
bromid äquivalent trat der Tod nach 6 Tagen ein. 

Das Allgemeinbefinden der Tiere, die mit Dosen über 0,4 mg äqui¬ 
valent gespritzt sind, leidet stark. Die Tiere werden immer matter und 
elender, fressen aber eigentlich bis zum letzten Augenblick. Niemals 
wurde Durchfall oder Blut im Stuhlgang gefunden. Der Tod tritt bis¬ 
weilen unter Zuckungen ein. 

Der Sektionsbefund ist im allgemeinen sehr gleichförmig: 

Die Milz ist stark verkleinert. An der Leber und den Nieren konnten 
wir makroskopisch keine Veränderungen feststellen, nur zeigte die Leber 
bei einigen mit sehr hohen Dosen gespritzten Tieren beim Durchschneiden 
eine eigenartige harte Konsistenz. Die Lungen waren in allen Fällen in 
mehr oder weniger hohem Masse von blutigen Infiltraten durchsetzt. Die 
Lymphdrüsen, schon normalerweise beim Kaninchen sehr klein, zeigten 
meistens eine deutliche Verringerung ihres Volumens. Blutungen im 
Magendarmkanal wurden vermisst, nur bei demjenigen Kaninchen, welches 
eine 0,63 mg Radiumbromid äquivalente Menge Thorium X bekommen 
hatte, war die ganze Appendix von zahlreichen, stark mit Blut gefüllten 
Gefässen bedeckt, und einige Blutungen waren zu finden. Die auffälligste 
Veränderung betraf in allen Fällen das Knochenmark. Es war im Gegen¬ 
satz zum normalen Verhalten dünnflüssig und tiefdunkelrot, wie man es 
bei der menschlichen perniziösen Anämie findet. Nur bei dem mit 3 mg 
Radiumbromid äquivalent gespritzten Kaninchen hatte es noch eine feste 
Konsistenz, was höchstwahrscheinlich darauf zurückzuführen ist, dass das 
Tier nur 16 Stunden gelebt hat, und das Thorium X nicht genügeud Zeit 
zur völligen Verflüssigung gefunden hatte. 

Die mikroskopische Untersuchung bei den Tieren 14 und 15, 
die nur kleine, nicht tödliche Mengen Thorium X bekommen hatten, 
und die bis auf den Abort einen negativen Sektionsbefund darboten, 
ergab nur in den Lungen einen auffälligen Befund, nämlich zahl¬ 
reiche, wenn auch nicht sehr starke Blutungen und vereinzelte, meist 
aus polymorphkernigen Leukozyten bestehende Infiltrate. Ausserdem er¬ 
gab die Untersuchung des Knochenmarkes auf Schnitten, dass stellen¬ 
weise eine recht beträchtliche Zellarmut bestand, wie sie bei normalen 
Thieren nach unserer Erfahrung niemals angetroffen wird. 

Bei allen, mit tödlichen Dosen gespritzten Tieren fanden sich mikro¬ 
skopisch folgende Veränderungen: Die Lungen waren von zahlreichen 
Blutungen durchsetzt, ihre Venen stark mit Blut angefüllt, und in vielen 
Bezirken bestanden aus roten Blutkörperchen, Alveolarepithelien und bis¬ 
weilen auch lymphozytenartigen Zellen bestehende Infiltrate. 

In der Leber fanden sich immer mehr oder weniger zahlreiche Zell- 
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nekrosen. Bisweilen betrafen die Nekrosen ganze Zellkomplexe, an 
anderen Stellen wiederum war nur hier und da eine nekrotische Zelle, 
an anderen Stellen wiederum machte sich die Zellschädigung nur durch 
schlechtere Kern- und Protoplasmafärbung bemerkbar. Interstitielle Ver¬ 
änderungen und Pigmentanomalien waren nicht nachzuweisen. Stets 
bestand eine ziemlich stark ausgesprochene venöse Hyperämie. 

Die Nieren waren Sitz zahlreicher Blutungen und starker Hyper¬ 
ämie. Auch hier zeigten die Epithelien der Harnkanälchen eine ganze 
Skala von leichteren bis zu schwersten nekrotischen Veränderungen, 
manchmal wurden auch Zylinder gesehen, sehr häufig war eine starke 
Epitheldesquamation. Am Epithel des Magendarmkanals wurden auch 
mikroskopisch keinerlei Anomalien festgestellt. Im Pankreas fand sich 
bei dem einen mit der grossen Dose von 3 mg Radiumbromid äquivalent 
gespritzten Kaninchen Epithelschädigung. 

Die Lymphdrüsen weisen bei allen untersuchten Tieren eine grössere 
Zellarmut auf. An den noch vorhandenen Zellen sieht man häufig Kern¬ 
zerfall, sowie schlechte Kern- und Protoplasmafärbung. In der Milz sind 
die Follikel stark verkleinert oder fast gänzlich geschwunden. Die Pulpa 
ist ausserordentlich zellarm, aber sehr reich an blutpigmenthaltigen Zellen. 
Ziemlich zahlreich sind in der Pulpa wie den Follikeln Plasmazellen. 
Das Knochenmark weist bei allen Tieren die schwersten Veränderungen 
auf, es ist dünnflüssig, zeigt starke Hyperämie und zahlreiche Blutungen. 
Dort, wo es am schwersten gelitten hat, sind nur noch einige Binde¬ 
gewebszellen und vereinzelte, meist schwer geschädigte Riesenzellen vor¬ 
handen. Dort, wo es weniger gelitten hat, sind noch einige Exemplare 
granulierter Knochenmarkselemente, sowie vereinzelte kernhaltige rote 
Zellen und Plasmazellen nachweisbar (siehe Fig. 1 und 2). 

In Analogie zur Wirkung der Röntgenstrahlen wäre auch eine schwere 
Schädigung der Keimdrüsen zu erwarten. Soweit unsere hierauf gerichteten, 
aber noch nicht sehr zahlreichen Untersuchungen zeigen, findet aber 
eine mikroskopisch nachweisbare Schädigung der Vorstufen der Sperraa- 
tozoen nur bei ganz grossen Dosen Thorium X statt, während wir eine 
solche der Eizellen noch nicht nachweisen konnten. Die fertigen Sperma¬ 
tozoon waren färberisch normal. 

II. Versuche an Ratten und Mäusen. 

An Ratten und Mäusen haben wir sehr zahlreiche Thorium X- 
Injektionen intravenös vorgenomraen. Diese Tiere vertragen im all¬ 
gemeinen naturgemäss viel geringere Dosen und pflegen schon wenige 
Tage nach intravenöser Applikation von 0,1 bis 0,3 rag Radiumbromid 
äquivalent zu sterben. Sehr häufig beobachteten wir bei Ratten Durch¬ 
fälle, fanden bei diesen auch wiederholt auf der Magen- und Darm¬ 
schleimhaut grössere und kleinerd Blutaustritte. Die Veränderungen des 
Blutes und der blutbildenden Organe entsprechen bei beiden Tierarten 
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durchaus denjenigen, die wir beim Kaninchen gefunden haben, nur pflegt 
die Schädigung der Nieren und der Leber eine weit stärkere zu sein. 


III. Versuche an Hunden. 

Ein schwarzer Hund bekommt am 12. 9. 12 eine 0,336 mg Radiumbromid ent¬ 
sprechende Menge Thorium X intravenös. 

Am 19. 9. hat er nur noch 1900 Leukozyten. 

Am 25. 9. ist er moribund und wird mit Chloroform getötet. 

Sektion: Milz sehr klein, Knochenmark zum Teil himbeergeleerot und zer- 
fliesslich, zum Teil gelb. Beide Lungen von pneumonischen Herden durchsetzt. 
Zahlreiche Schleimhautblutungen im Magen und Darm. 

Mikroskopische Untersuchung: In den Lungen ein zum kleineren Teil aus 
polymorphkernigen Leukozyten, zum grösseren aus Alveolarepithelien und lympho¬ 
zytenartigen Zellen, sowie roten Blutkörperchen bestehendes Exsudat, zahlreiche Blu¬ 
tungen und Hyperämien. In den Nieren starke Hyperämie und vereinzelte Zell¬ 
nekrosen. In der Milz starke Verkleinerung der Follikel, Hyperämie und Zellarmut, 
sowie Reichtum an Plasmazellen und blutpigmenthaltigen Zellen in der Pulpa. Die 
Lober ist stark hyperämisch, hier und da Blutungen, viele Zellnekrosen. Die Lymph- 
drüsen enorm hyperämisch, hier und da zeigen auch die Zellen Schädigungen. Das 
Knochenmark sehr zellarm und hyperämisch. Schnitte durch die Schleimhaut des 
Darms in der Gegend der Blutungen zeigen auch mikroskopisch zahlreiche in der 
Mukosa und Submukosa gelegene blutige Extravasate. An den Hoden keine Schädi¬ 
gung nachweisbar. 

Wie aus diesem Versuche und mehreren anderen ähnlichen hervor¬ 
geht, vertragen Hunde Thorium X viel schlechter als Kaninchen, und 
schon nach einer Dose Thorium X, welche 0,336 mg Radiumbromid ent¬ 
sprach,, trat nach 12 Tagen der Tod ein. Das Auffälligste am Sektions¬ 
befund waren die zahlreichen starken Blutungen der Magen- und Darm¬ 
schleimhaut, die auch mikroskopisch studiert wurden (siehe Fig. 5). 
Es zeigte sich dabei auch eine deutliche Epithelschädigung. Ausser¬ 
ordentlich stark ausgesprochen war bei der mikroskopischen Untersuchung 
die Hyperämie und die Blutungen der Lymphdrüsen und der Leber (siehe 
Fig. 3 und 4). Im Uebrigen waren alle mikroskopischen Veränderungen 
im wesentlichen genau die gleichen, wie bei Kaninchen, Ratten und 
Mäusen. Im allgemeinen ist aber bei Hunden die durch das Thorium X 
bewirkte hämorrhagische Diathcsc eine viel stärkere und mit besonderer 
Vorliebe im Magendarmkanal lokalisiert. 

IV. Versuche an Hühnern. 

Auch Hühner sind gegen Thorium X sehr empfindlich, wie folgender 
Versuch zeigt: 

Ein Huhn bekam am 4. 9. 12 eine 0,984 mg Radiumbromid entsprechende Menge 
Thorium X intravenös. Am 9.9. 12 ist es tot. Sektionsbefund: Blutungen im 
obersten Teil des Darms. Mikroskopisch: Nekrosen in Leber und Nieren, grosse 
Zellarmut in Milz und Knochenmark. 

Sehr auffällig ist die grosse Empfindlichkeit der Hunde gegen 
Thorium X. Unser Tier starb nach einer Dose, welche Kaninchen an- 
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standslos vertragen. Dieser Befund steht im Einklang mit den Erfahrungen 
Löhes, der bei Hunden sogar nach einer Injektion von 100000 Mache¬ 
einheiten den Tod eintreten sah. Ferner ist auffällig, dass bei Hunden 
überall auf der Magen- und Darmschleirahaut Blutungen festzustellen waren, 
während wir bei unseren Kaninchen nur ein einziges Mal nach Thorium X 
Blutungen in der Appendix antrafen. Der gleiche Befund wurde bereits von 
Falta, sowie in 5 Fällen von Löhe erhoben und dahin erklärt, dass bei 
den reinen Pflanzenfressern der Darmkanal gegen Thorium X viel weniger 
empfindlich ist, als bei Fleischfressern. Auch bei Ratten beobachteten 
wir diese grosse Empfindlichkeit des Darmes. Bekanntlich reagiert der 
menschliche Darm nach den Erfahrungen von Orth, Gudzent und Löhe 
in ganz ähnlicher Weise. 

Das Ergebnis unserer Versuche deckt sich in allen wesentlichen 
Punkten mit den Befunden, welche von Pappenheira und Plesch er¬ 
hoben und seinerzeit gleichzeitig mit den unserigen publiziert worden 
sind. Doch haben wir mit weit geringeren Dosen von Thorium X ge¬ 
arbeitet und doch im wesentlichen die gleichen histologischen Verände¬ 
rungen gefunden. Offenbar erzeugen kleinere Thorium X - Mengen die¬ 
selben Zerstörungen, wenn das Thorium X Gelegenheit hat, längere Zeit 
einzuwirken. Mit besonderem Nachdruck möchten wir noch darauf hin- 
weisen, dass auch die roten Blutkörperchen in ganz erheblichem Masse 
beeinträchtigt werden. Die hochgradige Vernichtung des Knochenmarkes 
ist zwar auch von Pappenheim und Plesch beobachtet worden, doch 
bringen sie keine zahlenmässigen Angaben über das Verhalten der roten 
Blutkörperchen während des Lebens. Besonders sei noch darauf hin¬ 
gewiesen, dass der enorme Pigraentreichtum der Milz auf eine hochgradige 
Zerstörung der roten Blutkörperchen hinweist. Wir möchten ferner darauf 
aufmerksam machen, dass nach unseren Befunden bei hohen Dosen auch 
die Hodenzellen geschädigt werden, dass wir bei unserem Hund auch 
Epithelschädigungen der Darmschleimhaut gefunden haben und dass auch 
das Pankreas alteriert wird. Dagegen konnten wir keine histologisch 
nachweisbaren Veränderungen an der Herzmuskulatur finden, worauf wir 
besonders bei allen unseren Tieren geachtet haben. 

Die Ergebnisse unserer Tierversuche stehen in gutem Einklang mit 
den Resultaten der Verteilungsversuche des Thorium X anderer Autoren, 
insbesondere auch mit dem, den Herr Metzen er in der vorstehenden 
Arbeit mitgeteilt hat. Dass das Thorium X am stärksten im Knochen¬ 
mark angereichert wird, hat Plesch zuerst festgestellt, und Metzener 
fand in seinem Verteilungsversuch im Knochenmark eine Thorium X- 
Konzentration, welche das 14fache der durchschnittlichen Konzentration 
dieser Substanz betrug, während er für das in der Reihe nun folgende 
Organ, die Milz, nur das 3 fache dieses Wertes fand. Diese Affinität 
des Knochenmarkes zum Thorium X erklärt auch, warum schon so ge¬ 
ringe Dosen, die sonst im Organismus keine Störung hervorzurufen 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Experimentelle Untersuchungen üb. die biologische Wirkung des Thorium X usw. 419 

scheinen, bereits deutliche Leukozytenschädigungen zur Folge haben, und 
dass bei grösseren Dosen das Knochenmark das am meisten und schwersten 
geschädigte Organ ist. Auch die relativ hohen Werte der Thorium X-Konzen- 
tration in der Leber entsprechen den recht schweren Schädigungen dieses 
Organs, während wir auffälligerweise in den meist auch recht alterierten 
Lungen und den Nieren nur einen niedrigen Konzentrationswert finden. Da¬ 
gegen ist bemerkenswerterweise der Konzentrationswert für Thorium B in 
diesen beiden Organen, sowie in geringerem Grad auch in der Leber, recht 
hoch. Auch im Blute, das eine niedrige Thorium X-Konzentration hat, ist der 
Wert für Thorium B hoch. Die hohe Thorium B-Konzentration des Herzens, 
in welchem Organ wir keine histologischen Veränderungen fanden, ist 
offenbar auf den Blutgehalt derselben zurückzuführen, da es nach Tötung 
des Tieres durch Aetherinhalation an den grossen Gefässen abgebunden 
wurde. Die hohe Thorium B-Konzentration in Knochenmark und Milz 
ist direkt durch die Anreicherung des Thorium X bedingt. Von besonderem 
Interesse wäre die Feststellung, ob bei denjenigen Tieren, bei denen man 
wie beim Hund und beim Huhn schwere Magen- und Darmschädigungen 
gefunden hat, diese Organe eine höhere Affinität zum Thorium X oder 
zum Thorium B haben, als das Kaninchen, bei welchem Metzener in seinem 
Versuch für Darm und Darminhalt zusammen eine Konzentration von 0,5 
für Thorium X und 0,9 für Thorium B (im Vergleich zur durchschnittlichen 
Konzentration des ganzen Organismus) als Einheitswert gefunden hat. 

V. Einfluss des Thorium X auf Zahl und Mischung der menschlichen 

Leukozyten. 

Ueber die Beeinflussung der Leukozytenzahl und der prozentualen 
Mischung der einzelnen Leukozytenformen beim Menschen liegen bereits 
Untersuchungen von Gudzent vor. Er fand, dass ganz kleine Thorium X- 
Mengen, 0,0033—0,0066 mg Radiurabromid äquivalent, ähnlich wie kleine 
Dosen Radiumeraanation, eine leichte, schnell vorübergehende Leukozytose 
hervorrufen, also eine Reizwirkung auf die Leukozyten ausüben, dass 
dagegen Dosen von etwa 0,666 bis 1 mg Radiumbromid äquivalent 
schwankende Befunde geben, und dass Dosen von 1 mg Radiumbromid 
äquivalent und mehr zu einer ausgesprochenen fortschreitenden Leuko¬ 
penie mit relativer Vermehrung der Polymorphkernigen und Verminderung 
der Lymphozyten führen. Auch nach den Tierversuchen von Pappen¬ 
heim und Plesch werden in erster Linie die Lymphozyten geschädigt. 

Auf die anfängliche Leukozytose nach kleinen Dosen haben wir 
nicht geachtet, nach Dosen von 0,5—1 mg Radiumbromid äquivalent er¬ 
hielten wir eine mässige oder ausgesprochene Leukopenie mit Zunahme 
der Polymorphkernigen und Abnahme der Lymphozyten. Das anfängliche 
Steigen der prozentualen Menge der Neutrophilen und das Sinken der 
Lymphozyten schien früher wieder normalen Verhältnissen Platz zu 
machen als die Gesamtleukozytenzahl. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 77. Bd. H. 5 u. 6. 28 
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Wir lassen nunmehr einige unserer Versuchsprotokolle folgen: 
Einfluss mittlerer Thorium X-Dosen auf das Verhalten der menschlichen Leukozyten 
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21.10. 


— 

— 

— 

— 

75 

6 

14 

0,5 

3 

1 


24. 10. 


— 

— 

— 

— 

77 

4,5 

15 

1 

2 

0,5 

L., weibl. 

5. 10. 


0,5 

— 

— 

8 300 

75,5 

4 

13,5 

1 2 

3,5 

1,5 

Inoperables 

Uteruskarzi¬ 

7. 10. 


_ 

_ 

_ 

8 600 

79,5 

3 

14 

1 

2 

0,5 

8.10. 
10.10. 


— 

— 

— 


84 

82,5 

3 

3 

8,5 

8 

3 

5 

1,5 

1,5 


nom 

12.10. 


— 

— 

— 

— 

82 

3 

7,5 

5,5 

2 

— 


14. 10. 


— 

— 

— 

5 700 

75 

4 ! 

13,5 

5 

1,5 

1 


16. 10. 


— 

— 

— 

— 

75 

6 

13 

3,5 

1,5 

1 


21. 10. 


— 

— 

— 

5 500 

78 

5,5 

13 

1 

2 

0,5 


24.10. 


— 

— 

— 

— 

77 

5 

13 

1 

3 

1 

S., männl., 

6.11.12 


— 

— 

— 

29 800 

88 

2,5 

8 

0,5 

1 

— 

Malignes Gra¬ 
nulom 

9. 11. 
10. 11. 
13. 11. | 


1,0 

— 

— 

22 400 
12 900 

93 

1,5 

4,5 

— 

1 

— 


18. 11. 


— 

— 

— 

5 000 

92 

2 

4,5 

— 

1,5 

— 


22. 11. 


— 

— 

— 

6 500 

87,5 

2,5 

8 

— 

2 

— 


27. 11. 


— 

— 

— 

14 800 

— 


— 

— 

— 

— 


30.11. 


— 

— 

— 

14 800 

87 

2 

8 

0,5 

2,5 

— 


9.12. 


— 

— 

i 

15 200 

86 

2,5 

9 

0,5 

1,5 

0,5 


16.12. 


— 

— 


12 800 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


20.12. 


— 

— 

— 

25 000 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


3.1.13 


1,0 

— 

— 

23 800 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


7. 1. 


— 

— 

— 

15 800 

95 

1 

2,5 

0,5 

1 

— 


14. 1. 


— 

— 

— 

9 500 

85,5 

3 

7,5 

1 

2,5 

0,5 


21. l.i) 


— 

— 

— 

9 600 

87 

2,5 

7,5 

0,5 

2,5 

— 


25. 1. 


— 

— 

— 

12 000 

— 



— 

— 

— 


29. 1. 


— 

— 

— 

18 200 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


1) Am 16. 1. wurde ein grosses Drüsenpaket in der linken Achselhöhle exstirpiert. 


Die bemerkenswerten Mitteilungen von Brill und Zehner, die nach 
Applikation kleinster Dosen löslicher Radiumsalze eine Vermehrung der 
roten Blutkörperchen und Leukozyten beobachteten, veranlassten uns, ähn¬ 
liche Versuche mit Thorium X anzustellen. Die Zahl unserer Experimente 
ist aber noch zu gering, um sie schon hier mitteilen zu können. Nur 
bei einem unserer Versuche beobachteten wir eine vorübergehende Poly- 
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globulie, bei den anderen Tieren war kein deutlicher Einfluss auf die 
Erythrozyten festzustellen. Die Frage bedarf noch weiteren Studiums. 
Brill und Zehner fanden auch nach Thorium X-Applikation in kleinen 
Dosen bisweilen Polyglobulie. 


VI. Versuche über Veränderung des Blutfarbstoffes unter dem 
Einfluss des Thorium X. 

Schwarz und Zehner haben beobachtet, dass unter dem Einfluss 
des Thorium X Oxyhämoglobin in Methämoglobin umgewandelt wird, wo¬ 
bei sie allerdings die Frage — der auch wir nicht weiter nachgegangen 
sind — offen Hessen, ob diese Umwandlung nicht erst mittelbar durch 
unter dem Einfluss des Thorium X entstandenes Ozon hervorgerufen sei. 
Sie stellten ihre Versuche in vitro an. Wir haben den Versuch gemacht, 
die Umwandlung durch Einspritzung einer sehr grossen Thorium X-Dose 
auch am lebenden Tier in feststellbarem Grade zu erzeugen. Wie aus 
dem folgenden Versuchsprotokoll hervorgeht, ist uns das jedoch nicht ge¬ 
lungen. 

10. 10. 12. Ein Kaninchen bekommt 2,6 ccm Thorium X-Lösung (äquivalent 
11,9 mg RaBr 2 ) intravenös injiziert. 

11. 10. 12. Im entnommenen Blute ist spektroskopisch Methämoglobinbildung 
nicht nachzuweisen. 

12. 10. 12. Das gleiche Ergebnis wie am 11. 10. 12. 

13. 10. 12. Das Tier stirbt. 

In einem später angestellten Reagenzglasversuch haben wir dessen¬ 
ungeachtet die Angaben von Schwarz und Zehner bestätigt gefunden 
(Versuchsprotokoll s. unten!). In den Kreislauf gebracht, wird eben auch 
eine um das Vielfache grössere Thorium X-Dose alsbald so verdünnt, 
dass sie eine ihr sonst eventuell eigene Wirkung auf den Blutfarbstoff 
nicht oder nicht in nachweisbarem Grade entfalten kann. Uebrigens 
haben wir bei diesem Versuch in vitro auch den bereits von Schwarz 
und Zehner festgestellten hämolysierenden Einfluss des Thorium X deut¬ 
lich — doch nicht vollständig wie Schwarz und Zehner — ausgeprägt 
gefunden. Schwarz und Zehner, auch v. Knaffl-Lenz haben die 
hämolysierende Wirkung radioaktiver Substanzen auf Lezithinspaltung zu¬ 
rückgeführt. Andere haben sich dem nicht angeschlossen, zuletzt Neu¬ 
berg und Karczag, die einen direkten Einfluss auf Lezithin sowohl von 
Radiumemanation wie von Thorium X vermissten. 

28. 1. 13. Es werden angesetzt 

1) 1 ccm 5 proz. Hammelblutkörperchenaufschwemmung -|- 2 ccm neu¬ 
trale physiologische Kochsalzlösung, enthaltend Thorium X äquivalent 
0,86 mg RaBr 2 , 

2) 1 ccm 5proz. Hammelblutkörperchenaufschwemmung -f" 2 ccm neu¬ 
trale physiologische Kochsalzlösung. 

Beide Gefasse werden in den Brutschrank (37°) gestellt. Nach 
2 Stunden bei 1) bereits deutliche Bräunung. 

28 * 
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29. 1. 13. Bei 1) ist Methamoglobinbildung aufs deutlichste nachweisbar; es ist auch 
beträchtliche, aber nicht vollständige Hämolyse eingetreten. Bei 2) 
weder Methämoglobinbildung, noch auch Hämolyse. 

VII. Versuch über das Verhalten der hämolytischen 
und antitryptischen Kraft von Kaninchenblutserum unter dem 
Einfluss von Thorium X. 

10. 12. 12. Das Serum eines grauen Kaninchens von 1810 g löst Hammel-, 
Meerschweinchen- und Menschenblutkörperchen in Mengen von 0,3—0,1 ccm; der 
antitryptische Titer des Serums wird festgestellt. 

11. 12. 12. Das Kaninchen erhält Thorium X-Lösung (äquivalent 0,63 mg RaBr 2 ) 
intravenös injiziert. 

14. 12. 12. Das Kaninchen wiegt 1640 g; 0,3—0,1 ccm seines Serums lösen 
Hammel-, Meerschweinchen- und Menschenblutkörperchen in gleichem Masse wie vor 
der Injektion; der antitryptische Titer des Serums hat sich nicht verändert. 

Untersuchungen in dieser Richtung sind unseres Wissens noch nicht 
vorgenommen worden. Da wir nur über diesen einen Versuch verfügen, 
sind bindende Schlüsse daraus nicht abzuleiten. Ueberraschen muss es 
immerhin, dass sich trotz der erheblichen Eiweisseinschmelzung, von der 
eine Thorium X-Injektion gefolgt ist und in diesem Falle, wie die Ge¬ 
wichtseinbusse erkennen lässt, auch gefolgt war, eine Erhöhung des anti¬ 
tryptischen Titers des Serums überhaupt nicht, geschweige denn in un¬ 
zweideutiger Weise hat feststellen lassen. Die eiweisszerstörende Kraft 
des Thorium X ist übrigens von Schwarz und Zehner direkt nach¬ 
gewiesen worden. Weitere Untersuchungen werden diese Verhältnisse auf¬ 
klären müssen. 

VDL Einfluss des Thorium X auf das Bakterienwachstum. 

Schwarz und Zehner haben bei Gelegenheit von in anderer Rich¬ 
tung unternommenen Untersuchungen Beobachtungen gemacht, die sie als 
Beweis für die bakterizide Wirkung starker Thorium X-Lösungen ansahen. 
Plesch, Karczag und Keetman konnten indessen in einem mit Koli¬ 
bakterien angestellten Versuche keine wesentlich hemmende Wirkung 
verschieden grosser Thorium X-Dosen auf das Wachstum des betreffenden 
Stammes feststellen. Wir haben in zwei Versuchen gleichfalls einen Ein¬ 
fluss des Thorium X auf das Wachstum mehrerer Bakterienarten ver¬ 
misst. Versuchsanordnung, verwendete Stämme und (negatives) Ergebnis 
gehen aus den beigegebenen Versuchsprotokollen hervor. 

1) 4. 9. 12. Je zwei Bouillonröhrchen werden mit Typhus-, Paratyphus A 
und B-, Koli-, Staphylokokken-, Streptokokken-, Cholera- und Prodigiosuskultur ge¬ 
impft. Je eines wird mit je 1 ccm Thorium X-Lösung (äquivalent 0,073 mg RaBr 2 ) 
versetzt, die anderen mit je 1 ccm physiologischer Kochsalzlösung. Alle Röhrchen 
werden in den Brutschrank (37°) gestellt. 

5. 9. 12. Ein Unterschied zwischen den mit Thorium X-Lösung versetzten und 
den Kontrollröhrchen ist nicht festzustellen; überall ist das Bakterienwachstum flott 
vor sich gegangen. 
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2 ) 28. 9. 12. Die gleiche Versuchsanordnung. Es werden nur Typhus-, Koli-, 
Staphylokokken- und Streptokokkenkulturen verimpft. Der Aequivalentwert der zu¬ 
gesetzten Thorium X-Lösung beträgt je 0,25 mg RaBr 2 . 

29. 9. 12. Das gleiche Ergebnis wie sub 1). 

Bemerkt sei, dass unsere Dosen beträchtlich kleiner waren als die, 
an denen Schwarz und Zehner ihre Beobachtungen machten. Das 
negative Ergebnis, das Plesch und seine Mitarbeiter mitteilten, wurde 
hingegen u. a. auch bei Verwendung sehr grosser Dosen erhalten. 

IX. Ueber die Beeinflussung lebender Spermatozoen und 
Trypanosomen durch Thorium X. 

Unsere Versuche haben gezeigt, dass intravenöse Injektionen selbst 
hoher Dosen von Thorium X die Färbbarkeit und die Struktur der aus¬ 
gebildeten Spermatozoen nicht beeinträchtigen. Trotzdem muss eine 
Schädigung dieser Gebilde durch eine so stark wirkende radioaktive 
Substanz nach Analogie der von den Röntgenstrahlen bekannten Tat¬ 
sachen doch möglich sein. Wir haben daher diese Frage auf anderem 
Wege zu klären versucht. Wir haben den Einfluss von Thorium X- 
Lösungen auf lebende menschliche Spermatozoen nach direktem Zusatz 
verschieden grosser Quantitäten derselben in vitro wiederholt studiert. 
Da es schwierig ist, tierische Spermatozoen in bewegungsfähigem Zu¬ 
stande zu erhalten, benutzten wir ganz frisches menschliches Ejakulat. 
Es. zeigte sich folgendes: Wenn wir eine in 2,3 ccm gelöste Menge 
Thorium X, 0,93 g Radiumbromid äquivalent, mit ] /2 ccm Ejakulat ver¬ 
mischten, so trat bei zwei Stunden langer Beobachtung keine Beein¬ 
trächtigung der Bewegung der Samenkörperchen ein. (Wir wollen be¬ 
merken, dass man zu derartigen Versuchen neutrale Thorium X-Lösungen 
benutzen muss, weil die zu intravenösen Injektionen benutzten sauren 
Lösungen schon durch ihren Säuregehalt allein die Bewegungsfähigkeit 
der Spermatozoen momentan aufheben.) Verwendet man aber Thorium X 
in geringeren Quantitäten Kochsalzlösung aufgelöst, also in stärkerer 
Konzentration, zu diesen Versuchen, so tritt in wenigen Sekunden bis 
Minuten eine völlige Bewegungsheramung der Spermatozoen ein. Gleich¬ 
zeitig beobachtet man eine körnige Ausscheidung in der Samenflüssigkeit. 
Solche Versuche machten wir mit folgenden Quantitäten: Thorium X, 
aeq. 1,669 mg Radiumbromid, aufgeschwemrat in 0,5 ccm neutraler 
Kochsalzlösung; Thorium X, aeq. 0,52 mg Radiumbromid, aufgeschwemrat 
in 1 ccm neutraler Kochsalzlösung; Thorium X, aeq. 0,308 mg Radiura- 
bromid, aufgeschwemmt in 1,63 ccm neutraler physiologischer Kochsalz¬ 
lösung. Bei jedem dieser Versuche beobachteten wir stets in der 
gleichen Weise die Abtötung der Spermatozoen. 

Wir vermuteten, dass wir in der gleichen Weise die Beweglichkeit 
von Trypanosomen hemmen könnten. Das war aber bemerkenswerter 
Weise nicht der Fall. Zu diesen Versuchen benutzten wir eine in 0,54 ccm 
aufgeschwemmte 1,097 mg Radiumbromid entsprechende Thorium X-Menge. 
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Die Trypanosomen stammten von einer Maus, deren Blut wir mit Citrat¬ 
bouillon verdünnt hatten. Wir brachten zunächst einen Tropfen Trypa¬ 
nosomenaufschwemmung mit 1, 2, 3, 4 und 5 Tropfen der Thorium X- 
Lösung zusammen, und schliesslich den übrigbleibenden Rest mit der 
gleichen Menge Trypanosomenaufschwemraung. Es zeigte sich nicht die 
geringste Beeinflussung der Beweglichkeit dieser Protozoen. Stärkere 
Konzentrationen standen uns vorläufig nicht zur Verfügung. Diese Ver¬ 
suche zeigen jedenfalls, dass Spermatozoen in vitro gegen die Wirkung 
des Thorium X viel empfindlicher sind als Trypanosomen. 


B. Untersuchungen und Beobachtungen über den Einfluss des Thorium X 
auf Tier- und Menschentumoren. 


Einfluss des Thorium X auf Rattensarkome. 


Nummer 

Tumorstamm 

Alter des Tumors 
in Tagen 

Grösse des 

Tumors 

• bO 

£ s 

ii 

Jls" 

* bß 

•Sb 
x 5. 

1 .i£i 

H ■“ *« 
..£02 

Zwischen raum zwisch.l 
beiden in Tagen 

1. Injektion — 
intravenös oder 
intratumoral? 

2. Injektion — 1 
intravenös oder 1 
intratumoral ? 

Wieviele Tage nach 
der 1. Injektion ge¬ 
storben ? 

Grösse des 

Tumors 

beim Tode 

Konsistenz und 
sonstige Beschaffen¬ 
heit des Tumors 
beim Tode 

Bemerkungen 

1 

G 

12 

Bohne 

0,079 



intrav. 


4 

Bohne 

hart; wie gewöhnlich. 

_ 

2 

S 

15 

Taubenei 

0,093 

0,11 

1 

do. 

intrav. 

5 

Taubenei 

hart; ausgedehnte 
zentrale Nekrose. 

— 

3 

S 

15 

Grosse 

Bohne 

0,093 



do. 


5 

Bohne 

hart; im Zentrum des 
Tumors klein. Eiter¬ 
herd. 


4 

s 

15 

Kleine 

Haselnuss 

0,093 



do. 


5 

Grosse 

Bohne 

vereitert, ausdrück- 
bar. 

Die Erweichung 
des Tumors war 
schon 2 Tage a. 
ezit. festzustell. 

5 

s 

25 

Vogel¬ 

kirsche 

0,037 

— 

— 

do. 

— 

6 

Vogel¬ 

kirsche 

hart; wie gewöhnlich. 

Die Tiere zu 5 
bis 11 bekam. 

6 

s 

25 

2 Wal¬ 
nüsse 

0,037 

— 

— 

do. 

— 

6 

Hühnerei 

hart; fleckförmige Ne¬ 
krosen. 

3 Tage nach 
der Thor. X- 

7 

s 

25 

Dattel + 
Erbse 

0,054 

— 

— 

do. 

— 

7 

Walnuss 

hart; wie gewöhnlich. 

Injektion je 
eine intra- 

8 

s 

25 

Grosse 

Bohne 

0,054 


— 

do. 

— 

6 

Bohne 

do. 

venöse Ein¬ 
spritzung ein. 

9 

10 

11 

s 

s 

s 

21 

21 

21 

2 Hasel¬ 
nüsse 
Haselnuss 
do. 

0,075 , 

0,075 

0,075 


— 

do. 

do. 

do. 

— 

5 

5 

5 

2 Hasel¬ 
nüsse 
Haselnuss 
Grosse 
Bohne 

do. 

do. 

etwas erweicht (be¬ 
ginnende Fäulnis); 
keine Nekrose, keine 
Eiterung. 

organ. Selen¬ 
präparates. 

12 

s 

18 

do. 

0,17 

— 

— 

do. 

— 

3 

Haselnuss 

hart; wie gewöhnlich. 

— 

13 

s 

18 

2 Vogel¬ 
kirschen 

0,17 

— 

— 

do. 

— 

3 

2 Vogel¬ 
kirschen 

do. 

— 

14 

s 

18 

Grosse 
Haselnuss 
+ Erbse 

0,17 

0,26 

3 

do. 

intrav. 

3 

Grosse 
Haselnuss 
-f- Erbse 

| hart; allenthalben 
durchblutete u. ne¬ 
krotische Partien. 


15 

G 

20 

Grosse 

Dattel 

0,26 

— 


do. 


4 

Grosse 

Dattel 

hart; wie gewöhnlich. 


16 

T 

22 

Erdnuss + 
2 Bohnen 

0,41 

— 

1 — 

do. 

— 

3 

Erdnuss + 
2 Bohnen 

do. 

— 

17 

T 

24 

Grosse + 
2 kleine 
Haselnüsse 

0,47 



do. 


3 

Grosse + 

1 2 kleine 
Haselnüsse 

hart; ausgedehnte, 
aber nicht vollstän¬ 
dige Nekrose. 


18 

G 

19 

Kleine 

Walnuss 

0,48 



do. 


2 

(ge¬ 

tötet) 

Grosse 

Haselnuss 

hart; wie gewöhnlich. 
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r 19 

G 

16 

Haselnuss 

0,14 



intrav. 



4 

Grosse 

hart; wie gewöhn- 1 

Bei diesem Tier 

L 



+ Bohne 







Bohne 

lieh. 

(19) wurde nicht 
eine ThoriuraX-, 














sond. eine Tho¬ 














rium B - Losung 
injiziert. 

20 

S 

18 

2 Wal¬ 

0,17 

0,23 

3 

do. 

intrat. 

5 

2 Wal¬ 

hart; stark durchblut. 

— 




nüsse 








nüsse 



21 

S 

34 

Haselnuss 

0,08 

— 

— 

intrat. 

— 


78 

— 

— 

Bis zu 17 Tg. post 
inject, ist der Tu¬ 
mor restlos ver¬ 


















schwunden. 

22-30 

G 

19 

Dattel bis 

0,092 

_ 

_ 

do. 

_ 


3—6 

Dattel bis 

Bei ihrem Tode hatten 

_ 


Apfel 






Apfel 

sämtliche 9 Tiere ihre 
Tumoren nach Grttsse, 
Konsistenz etc. noch un¬ 


















verändert wie bei Beginn 
der Behandlung. 


31 

S 

15 

Kleine 

0,093 

— 

— 

do. 

— 


6 

2 Bohnen 

Ein Tumor hart, einer 

— 




Haselnuss 

Bohne 








vereitert. 



32 

S 

15 

Bohne 

0,093 

— 

— 

do. 

— 


8 

Bohne 

hart; wie gewöhnlich. 

— 

33 

s 

15 

Kleine 

0,093 

0,16 

1 

do. 

intrat. 

6 

2 Bohnen 

weich (beginnende 

— 




Dattel 









Fäulnis); keine Ne¬ 
krose, keineEiterung. 


34 

G 

20 

Taubenei 

0,31 

— 

— 

do. 

— 


2 

Taubenei 

hart: fleckförmige Ne¬ 


35 












krosen. 

Bei den Tieren zu 

s 

22 

do. 

>0,27 

— 

— 

do. 

— 


8 

do. 

do. 

35 — 44 war die 





< 0,36 









injiz.Thorium X- 

3S 

T 

18 

Vogcl- 

> 0.341 

— 

— 

do. 

— 


2 

Vogel- 

hart; massig stark 

Lösg. an Kiesel¬ 
säure adsorbiert. 




kirsche 

< 0,45; 







kirsche 

durchblutet. 

DieUnsicherheit 

37 

T 

18 

Dattel 

> 0,34 

— 

— 

do. 

— 


4 

Dattel 

zur Hälfte erweicht, 

in derAktivitäts- 





< 0,45! 








eitrig, die andere 

ungabe erklärt 
sich dadurch, 













noch hart, aber be¬ 

dass der Aktivi¬ 













reits nekrotisch. 

tätsausfall durch 

38 

T 

18 

Walnuss 

>0,34* 

— 

— 

do. 

— 


5 

do. 

erweicht; käsig-eitrig. 

Adsorption von 
seiten des Glases 





< 0,45, 









der Aufbewah- 

39 

S 

16 

Grosse 

>0,4 

— 

— 

do. 

— 


5 

Grosse 

hart; wie gewöhnlich. 

rungsflasebe — 




Bohne 

< 0,5 







Bohne 

der gerade hier¬ 
bei beträchtlich 

40 

s 

16 

3 Bohnen 

>0,4 

— 

— 

do. 

— 


3 

2 Bohnen 

do. 

sein kann — 





<0,5 ! 









nicht gemessen 

41 

s 

16 

Grosse 

>0,4 | 

— 

— 

do. 

— 


5 

Grosse 

do. 

worden ist 




Haselnuss 

<0,5 ! 







Haselnuss 



42 

s 

16 

Haselnuss 

>0,4 

— 

— 

do. 

— 


5 | 

Haselnuss 

do. 






<0,5 










43 

s 

22 

Walnuss+ 

> 0,481 

— 

— 

do. 

— 


4 

Grosse u. 1 

ganz erweicht und 


• 



Haselnuss 

< 0,64 







kl. Dattel 

schmierig, z. T. aus- 
drückbar. 


44 

s 

22 

Taubenei j 

> 0,53! 

— 

— 

do. 

— 


4 

Taubenei 1 

hart; ausgedehnte. 





+ Bohne 

<0,71 







+ Bohne 

aber nicht vollstän¬ 
dige Nekrose. 


45 

s 

16 

Vogel- 
kirschc -f- 

0,48 

— 

— 

do. 

— 


8 

2 Bohnen 

hart; wie gewöhnlich. 

Bei den Tieren zu 
45—17 enthielt 
die injiz. Lttsg. 




Bohne 










das Thorium X 

46 

s 

16 

Kl. Dattel 

0,48 

_ 

_ 

do. 

_ 


5 

Dattel -f- 

do. 

als Thorium X- 




+ Erbse 






Bohne 


Barium-Seleni&t. 

47 

s 

16 

Dattel + 

0,48 

— 

— 

do. 

— 


5 

Dattel + 

do. 





2 Bohnen 








2 Bohnen 




Anmerkung: Nahezu alle Hatten bekamen 2—3 Tage nach der ersten Injektion Durchfall, der bis zu 
ihrem Tode anhielt. 
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Wie aus der vorstehenden Tabelle ersichtlich ist, haben wir Sarkom¬ 
ratten dreier verschiedener Stämme mit Tumoren verschiedenen Alters 
(12 Tage bis etwa 5 Wochen) mit Thorium X-Dosen von etwa Veo bis 
etwa 1 / 2 mg Radiumbroraid äquivalent (etwa 150 000 bis 1,5 Millionen 
Macheeinheiten) teils intravenös, teils intratumoral behandelt. Nur in 
einem Falle, zugleich dem einzigen, in dem ein Verschwinden der Ge¬ 
schwulst beobachtet werden konnte, gelang es, das Tier länger als 1 Woche 
nach der ersten Injektion am Leben zu erhalten. Eine zweite Ein¬ 
spritzung zu machen, hatten wir überhaupt nur einige wenige Male Ge¬ 
legenheit, da die Ratten gewöhnlich sehr bald mit Durchfällen erkrankten, 
elend wurden und starben; mit dem klinischen Symptom des Durchfalls 
korrespondierten häufig hämorrhagische Veränderungen der Darmschleim¬ 
haut. Mit den Dosen noch weiter herunter zu gehen, unterliessen wir, 
da wir bereits von den gewählten mittleren und grösseren eine gesetz- 
mässige Beeinflussung der Tumoren nicht konstatieren konnten. Das 
einmalige Verschwinden einer Geschwulst (Nr. 21) kann den vorliegenden 
Umständen nach als entscheidender Erfolg nicht gewertet werden: dieser 
Tumor hatte im Verlaufe der dritten Woche Haselnussgrösse erreicht und 
war von da an in seinem Wachstum stehen geblieben; als wir ihn in Be¬ 
handlung nahmen, fühlte er sich zwar durchaus hart an, doch genügt bei 
Rattensarkomen von derartigem Entwicklungsgänge nach unserer Er¬ 
fahrung öfters auch ein ganz unspezifischer Anstoss, um die Rückbildung 
einzuleiten. 

Ein paar Mal haben wir sichere Verkleinerungen gut wachsender 
Geschwülste gesehen, ein paar Mal ebenso deutliche Vergrösserungen 
post injectionem; meist jedoch haben die Tumoren, wie bei der Kürze 
der Beobachtungszeit auch kaum anders zu erwarten, ihre Grösse nicht 
oder nicht nennenswert geändert. Abgesehen von gelegentlichen käsigen 
bis bröckelig-schmierigen Vereiterungen, waren die regressiven Vorgänge, 
die sich innerhalb der Geschwülste abspielten, qualitativ die gleichen wie 
in unbehandelten Rattensarkomen derselben Grösse: hier wie dort Nekrosen, 
Hämorrhagien und kleinzellige Infiltration. Wo uns die Veränderungen 
quantitativ über das gewöhnliche Mass hinauszugehen schienen, findet 
sich in der Tabelle kurz davon Notiz genommen. Das ist sowohl bei 
den intravenös, wie bei den intratumoral gespritzten Tieren überein¬ 
stimmend in etwa 30 pCt. der Fälle zu verzeichnen, immerhin ein Zeichen 
dafür, dass diese Steigerung der regressiven Vorgänge, unabhängig von 
der Art der Einbringung der Lösungen, ihrem Gehalt an strahlender 
Energie zu verdanken sei. Wir sind denn auch der Meinung, dass dem 
Thorium X ein gewisser Einfluss auf Rattensarkome zugestanden werden 
muss; allein, diese Beeinflussung ist weder sehr weitreichend, noch ist 
sie auch ständig zu erzielen. In diesem letzteren Punkte unterscheiden 
sich also unsere Erfahrungen von denen Aschers, der im Heidelberger 
Krebsinstitut in den Tumoren von 4 mit Thorium X-Lösung injizierten 
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Sarkomratten stets als Behandlungseffekt imponierende, hämorrhagisch¬ 
nekrotische Veränderungen vorfand. 

Abgesehen von diesen allgemeinen Ergebnissen erscheint uns be¬ 
merkenswert, dass wir den stärksten Effekt, den wir überhaupt zu ver¬ 
zeichnen hatten, nach Einbringung eines an Kieselsäure adsorbierten 
Thorium X-Präparates in den Tumor wahrnahmen; es handelt sich um 
Tier Nr. 43, in minderem Grade auch um die Ratten zu 37 und 38. 
In diesen Fällen ist, wie es scheint, von der in unlöslichem Zustande in 
der Geschwulst deponierten radioaktiven Substanz soviel darin verblieben, 
dass eine dem palpierenden Finger als schwappende Erweichung im¬ 
ponierende Beeinflussung der Tumoren, bzw. einzelner Tumorpartien zu¬ 
stande kam. Bei den anderen ebenso behandelten Tieren ist das offenbar 
nicht der Fall gewesen, und ebensowenig bei den Ratten zu 45—47, 
die mit Thorium X-Barium-Seleniat, einer gleichfalls unlöslichen Ver¬ 
bindung, intratumoral injiziert worden sind. Es gelangt eben wohl stets 
auch von dem in unlöslichem Zustande in die Geschwulst eingebrachten 
Thorium X mehr oder weniger zur Wirkung auf den Gesamtorganismus 
und geht so der Aufgabe, gerade den Tumor intensiver zu beeinflussen, 
verloren. Ein Hinweis in dieser Richtung war uns, dass auch diese Tiere 
als Zeichen ihrer allgemeineren Schädigung an Durchfällen erkrankten. 


Einfluss des Thorium X auf Mäusekarzinome. 


<x> 

s 

g 

3 

Tumorstamm 

Alter des 

Tumors 
in Tagen 

Grösse 

des Tumors 

* 

g .2 Cs! 

3 % fa£ 

rc « E 

i Ja >2*6« 

i H § 

Injektion: 
intravenös 
oder intra¬ 
tumoral ? 

Wieviel Tage 
nach d. Injek¬ 
tion gestorb.? 

Grösse 
des Tumors 
beim Tode 

Konsistenz 
und sonstige Be¬ 
schaffenheit des 
Tumors beim Tode 

Bemerkungen 

1 

Ag 

17 

grosse Hasel- 

0,027 

intravenös 

6 

Walnuss + 

hart; wie gowöhnlich 

Die Tiere zu 1 




nuss + kleine 




Bohne 


u. 2 bekamen 




Bohne 






3 Tage nach 

2 

Ag 

17 

gi*. Haselnuss 

0,032 

do. 

6 

Walnuss 

do. 

d.ThoriumX- 

3 

Ag 

28 

Haselnuss + 

0,12 

do. 

2 

Haselnuss + 

do. 

Injektion je 




Bohne + 




1 Bohne + 


eine Ein- 




Hanfkorn 




1 Hanfkorn 


spritzung (in- 

4 

Ag 

28 

Vogelkirsche-f 

0,12 

do. 

2 

Vogelkirsche-f- 

do. 

travenös) 




Erbse 




Erbse 


eines organi 

5 

Ag 

28 

Dattel -f Erbse 

0,12 

do. 

2 

Dattel -f Erbse 

do. 

sehen Seler 

6 

Ag 

28 

Haselnuss 

0,12 

do. 

2 

Haselnuss 

do. 

Präparates. 

7 

Ag 

28 

Bohne 4-Erbse 

0,12 

do. 

4 

gr. Bohne + 

do. 






1 



Erbse 



8 

E 

21 

grosso Erbse 

l 0,144 

do. 

5 

grosse Erbse 

hart: fleckförmige Ne¬ 










krosen 


9 

Ag 

28 

Bohne 

0,096 

intratumoral 

2 

Bohne 

hart; wie gewöhnlich 


10 

Ag 

28 

Haselnuss 

! 0,096 

do. i 

2 

Haselnuss 

do. 


11 

Ag 

28 

Walnuss 

0,12 

do. 

2 

Walnuss 

do. 


12 

Ag 

28 

grosse Dattel 

0,12 

do. 

2 

grosse Dattel 

do. 


13 

Ag 

28 

3 Bohnen 

0,12 

do. 

2 

3 Bohnen 

do. 


14 

Ag 

28 

2 Bohnen 

0,12 

do. 

3 

2 Erbsen 

weich (beginnende 










Fäulnis); keine Eite¬ 










rung, keine Nekrose 


15 

Ag 

17 

Dattel + 

0,032 

do. 

3 i 

Dattel -f- 

hart; wie gewöhnlich 





Bohne -f Erbse 



i 

! 

Bohne + Erbse' 

1 




Anmerkung: Bei den Mäusen ist nach den Thorium X-Injektioncn niemals Durchfall beobachtet worden. 
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Mit Thorium X behandelte 


Nr. 


Alter, 

Geschlecht, 

Diagnose 


V 


orgeschicht 


e 


Tag der 
Aufnahme 


Befund 

bei der Aufnahme bzw. 
vor den Injektionen 


1 


J., 40 J., S 
Linksseitiges 
Parotiskarzi- 
nom 


Vor 8 Wochen Entfernung 
einer walnussgrossen Ge¬ 
schwulst am linken Ohr; 
3 Wochen danach Rezidiv, 
das in kurzer Zeit hühner¬ 
eigross wird. Operation 
wegen Tiefen wucherung ab- 
gelehnt. 


3. 4. 12 


Apfelgrosse, knollige Ge¬ 
schwulst unter und hinter 
dem linken Ohr; Haut dar¬ 
über glänzend blaurot; 
Gehörgang geschlossen; 
harte Haisdrüsen linker¬ 
seits. 


2 Sch., 49 J., $ 
Halsdrüsen¬ 
krebs nach 
Carcinoma 
ÜDguae 


3 B„ 47 J„ ? 
Carcinoma 
mammae, 
Rezidiv 


4 


F., 59 J„ <$ 
Carcinoma 
oesophagi 


5 


L„ 68 J., ? 
Carcinoma 
uteri 


6 C., 66 J., -5 

Karzinom der 
Rückenhaut 


Vor 8 Jahren Operation 
eines Zungenkrebses. Vor 
IV 2 Jahren eines rechts¬ 
seitigen Halsdriisenturaors; 
mehrfach operiert, stets re- 
zidiviert. Letztes Rezidiv 
mit Adrenalin, Röntgen und 
Radium behandelt. 


16. 7. 12 Im Bereich der rechten 
Zungenhälftc Operations- 
! narbe, Zunge im übrigen in¬ 
takt. An der rechten Hals- 
; seite doppeltfaustgrosses 
Drüsenpacket; handteller- 
| grosse, jauchende Exulze- 
| rationsfläche. 


April 1911 Amputation der 
rechten krebsigen Mamma. 
Nach einigen Monaten 
Narbenrezidiv und Knoten 
in der linken Brust. Be¬ 
strahlung beider Mammae; 
Verschlimmerung. 


30. 8.12 


Mehrere haselnussgrosse, 
teilweise exulzerierte Kno¬ 
ten in der Narbe. Die 
linke Brustseite ist bis zum 
Halse hinauf bretthart in¬ 
filtriert, einzelne Knoten 
nicht durchzutasten. Drü¬ 
senmetastasen. 


Seit V 2 Jahr Schluckbe¬ 
schwerden, öfter Erbrechen. 
Abmagerung; ständiges Ro- 
gurgitieren der aufgenom¬ 
menen Nahrung. August 
1912 Gastrostomie. 


19. 8.12 


Sehr reduzierter Ernährungs¬ 
zustand. Beim Sondieren 
kein Widerstand. Der 
untere Teil der Sonde ist 
blutig-eiterig belegt — bis 
etwa zur Bifurkation hin¬ 
aufreichender, zerfallender 
Speiseröhrenkrebs. 


Seit 3 / 4 Jahren unregel¬ 
mässige Genitalblutungen. 
Schmerzen beim Wasser¬ 
lassen. Seit einiger Zeit 
auch stinkender Ausfluss. 
Operation von gyn. Seite 
abgelehnt. 


16. 9. 12 


Portio in einen Geschwürs¬ 
trichter verwandelt. Uterus¬ 
körper nicht durchzutasten. 
Beide Pararactricn, beson¬ 
ders das linke, starr in¬ 
filtriert. Rektal: an Stelle 
des Uterus mächtiger, nach 
oben hin nicht abgrenz- 
barer Tumor. 


Vor 3 / 4 Jahren kleines Knöt¬ 
chen in der Rückenhaut 
dicht unterhalb des rechten 
Sehulterwulstcs. Iii 4 Mo¬ 
naten gut kartoflclgross; 
Operation; bald darauf 
Rezidiv. 


5 . 11 . 12 


An der bezcichneten Stelle 
ein diflus auf die Um¬ 
gebung und in die Tiefe 
übergreifendcrdoppeltfaust- 
grosser, höckeriger, teil¬ 
weise exulzericrter Tumor. 
Haut- und Drüsenmctasta- 
sen. Infiltration der rech¬ 
ten unteren Lungenpartie. 
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menschliche Karzinome. 



20. 5. 12. Tumor reichlich faustgross, stellenweise 
exulzeriert. 

10. 6. 12. Exulzeration weiter ausgedehnt; reichliche 
eiterige Sekretion. Link. Auge zugeschwollen, aus dem 
äussern Augenwinkel entleert sich gleichfalls Eiter. 


17. 7. 

0,4 

24. 7. 

1912 

(intra¬ 

venös) 

1912 

4. 9. 

0,99 


1912 

(intra- 

tumoral, 

links¬ 

seitig) 


21. 9. 

0,5 


1912 

(intra¬ 

venös) 


5. 10. 

0,5 


1912 

(intra¬ 

venös) 


30.11. 

0,8 


1912 

(intra¬ 

venös) 



1.7.12. Grosse Schmerzen. Fortschreitende Kachexie. 

22. 7. 12. Tumor kindskopfgross. Profuse Eiter¬ 
absonderung. 

12. 8. 12. Weitere Verschlechterung. 

2. 9. 12. Zunehmender Verfall. 

23. 9. 12. Tumor mannskopfgross, grossenteils jauchig 
zerfallend. 

14. 10. 12. Exitus in völlig entkräftetem Zustande. 

0,53 31. 7. 12. Ausbreitung der Exulzeration, Steigerung 

(intra- der Sekretion. 

venös) 9. 8. 12. Zeitweise Behinderung der Atmung. Kräfte¬ 
verfall. 

18. 8. 12. Exitus in unverändert elendem Zustande. 


7. 9. 12. Verlässt auf ihren Wunsch die Anstalt im 
selben Zustande. Beträchtliche Atemnot. 

Oktober 1912. Nach eingezogener Erkundigung ist 
seither dauernde Verschlimmerung eingetreten und 
schliesslich der Exitus erfolgt. 


29. 9. 12. Viel Schmerzen. Lästiges übelriechendes 
Aufstossen. 

13. 10. 12. Gesteigerte Beschwerden. Zunehmender 
Kräfteverfall. 

27. 10. 12. Weitere Verschlimmerung. 

11. 11. 12. Exitus in unverändert elendem Zustande. 


10. 10. 12. Ausfluss geringer. Weniger Schmerzen. 
17. 10. 12. Ausfluss ist vermindert geblieben. Urin¬ 
beschwerden wieder stärker, Harn trübe und blutig. 
Objektiver Befund ganz unverändert. 

25. 10. 12. Subjektives Befinden ganz leidlich. Ob¬ 
jektiv nichts geändert. Auf Wunsch entlassen. 


12.12.12. Ausdehnung der Exulzeration; Aufschiesscn 
neuer Hautmetastasen. 

24. 12. 12. Abnahme der Kräfte. Hustenreiz und 
Atemnot vermehrt. 

5. 1. 13. Ausgebreitete Exulzeration des Tumors 
Reichliche eiterige Absonderung. Neue Haut¬ 
metastasen. 

20. 1. 13. Geschwulst nebst Ulzerationsfläche weiter 
vergrössert. Neue Drüsen- und Hautmetastasen. 
Fortschreitender Kräfteverfall. 
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Nr. 

Alter, 

Geschlecht 

Diagnose 

Vorgeschichte 

Tag der 

Aufnahme 

Befund 

bei der Aufnahme bzw. 
vor den Injektionen 


7 

H., 45 J., 
Carcinoma 
laryngis, 
Halsdrüsen¬ 
metastasen 

Seit 10 Wochen Heiserkeit, 
Luftmangel, Schluckbe¬ 

schwerden. Kehlkopf mehr¬ 
fach ausgekratzt. Vor 

5 Wochen Tracheotomie. 

26. 11. 12 

Tumor des Kehlkopfs, der, 
von rechts ausgehend, 
Stimmlippen und Introitus 
verdeckt. Kinderfaust¬ 

grosser Drüsentumor der 
rechten Halsseite. 


8 

H., 40 J., ? 
Carcinoma 
ventriculi 

Seit Februar 1912 häufiges 
Erbrechen, Abmagerung. 
August 1912 Operation: 
inoperabler Pylorustumor, 
Gastroenterostomie. Vor¬ 
übergehende Besserung. 

13. 12. 12 

In der Magengegend ein 
harter, höckeriger, reichlich 
faustgrosser, unverschieb¬ 
licher Tumor,. dessen Be¬ 
tastung recht schmerzhaft 
ist. Alle Speisen, meist 
auch Flüssigkeiten, werden 
erbrochen. 


9 

P„ 47 J., ? 
Carcinoma 
ovarii 

Seit Februar 1912 Abma¬ 
gerung, Schwäche. Später 
Auftreibung des Leibes. 
Juli 1912 Operation: Ent¬ 
leerung von Aszites; Fest¬ 
stellung eines inoperablen, 
das ganze kleine Becken 
einnehmenden, malignen 
Ovarialtumors. 

21. 11. 12 

Nach Ablassen der Aszites¬ 
flüssigkeit (10 1 und dar¬ 
über) fühlt man in der 
Unterbauchgegend mäch¬ 
tige, harte, knollige Tumor¬ 
massen, die linkerseits fast 
bis zum Nabel hinauf¬ 
reichen. 


10 

R , 48.1., $ 
Carcinoma 
mammarum 

| Seit Frühjahr 1912 wurde 
eine Vergrösserung der 
linken Brust bemerkt. Diese 
brach schliesslich auf, und 
auch die rechte Brust ver¬ 
dickte sich. Seit Septem¬ 
ber 1911 erfolglose Radium¬ 
bestrahlung. 

27. 12. 12 

Doppeltfaustgrosser rechts¬ 
seitiger Mammatumor, 

handtellergross exulzeriert. 
In der linken Brust faust¬ 
grosse Geschwulst, stellen¬ 
weise beginnende Exulze¬ 
ration. 



Karzinomkranke Mäuse haben wir nach der beigegebenen Tabelle, 
und zwar auch wieder teils intravenös, teils intratumoral mit ähnlichen 
Thorium X-Dosen wie Sarkomratten behandelt; nur sind wir dabei nicht 
über etwa x l 7 mg RaBr 2 aeq. hinausgegangen, da Mäusen, wenn auch relativ 
eher mehr, so doch absolut natürlich weniger radioaktive Substanz ein¬ 
verleibt werden kann. Auch die Mäuse sind im Verlauf einer Woche 
nach den Injektionen eingegangen; Durchfälle kamen bei diesen Tieren 
nicht zur Beobachtung, und in Uebereinstimmung damit wurden auch 
hämorrhagische Läsionen der Darmschleimhaut vermisst. Eine Einwirkung 
auf die Geschwülste konnten wir so gut wie niemals feststellen, weder 
hinsichtlich der Grösse der Tumoren, noch auch, was eventuelle in ihrem 
Innern sich abspielende, regressive Vorgänge anlangt. Hingegen konnte 
Ascher in den Geschwülsten zweier von ihm mit Thorium X behandelter 
Karzinommäuse ebensolche hämorrhagisch-nekrotische Veränderungen nach- 
weisen wie in seinen Rattensarkomen. Dass dergleichen Vorkommen mag, 
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1. Thorium X- 


2. Thorium X- 


Injektion 


Injektion 


Verlauf 


Tag 


aeq. mg 
RaBr 2 


Tag 


30. 11. 0,3 

1912 (intra- 


4. 12. 
1912 


venös) 


aeq. mg 
RaBr 2 


0,5 

(intra¬ 

venös) 


20. 12. 12. Viel Schmerzen an der rechten Halsseite. 
Schlucken sehr erschwert. 

29.12.12. Sichtliche Abmagerung. Starke Bronchitis. 
7. 1. 13. Im Spiegelbild nichts verändert. Hals¬ 
drüsentumor über mannsfaustgross. Mehrere wal¬ 
nussgrosse Halsdrüsenmetastasen. 

20. 1.13. Geschwulst in letzter Zeit rapid gewachsen. 
Oefters erhebliche Atembeschwerden. 


18.12.| 0,75 
1912 i (intra¬ 
venös) 


18.12. 0,67 

1912 | (intra¬ 
venös) 


24. 12. 12. Mehrmals des Tages heftiges Erbrechen. 
Viel Schmerzen. 

2. 1. 13. Elender Zustand. Objektiver Belund un¬ 
verändert. Versuch, eine neue Gastroenteroana- 
stomose zu etablieren, lässt sich wegen Grösse des 
Tumors und Verwachsungen nicht ausführen. 

17. 1. 13. Bei fortschreitender Verschlechterung 
schliesslich Exitus. 

28. 12. 12. Aszites sammelt sich ebenso rasch als 
früher. Fortschreitender Kräfte verfall. 

7. 1. 13. Tumormassen scheinen — nach Ablassung 
des Aszites — eher noch vergrössert. 

20. 1. 13. Unverändert, doch sammelt sich der As¬ 
zites jetzt etwas weniger rasch an (wahrscheinlich 
Wirkung einer protrahierten Koffeinmedikation). 


3. 1. 0,67 

1913 (intra¬ 
venös) 


10. 1. 13. Starke .Tauchung der rechtsseitigen Ex¬ 
ulzerationsfläche; linke Exulzerationsstellen ver¬ 
grössert. Tumoren nich t verkleinert. Sehr elend. 

20. 1. 13. Tumoren und Ulzerationsfläche rechts er¬ 
heblich vergrössert. Viel Schmerzen. Kräfteverfall. 


soll nicht in Abrede gestellt werden; auch wir hatten einmal (Nr. 8) 
fleckförmige Nekrosen zu verzeichnen, die doch wohl ausgedehnter waren, 
als sonst in einem Mäuseturaor dieser Grösse der Fall zu sein pflegt. 
Immerhin erscheint uns der Unterschied, der in unseren Versuchen 
zwischen Rattensarkomen und Mäusekarzinomen bezüglich ihrer Beein- 
flussbarkeit durch Thorium X-Injektionen zum Ausdruck kommt, be¬ 
merkenswert, und zwar in zwiefacher Hinsicht. Einerseits ist er wegen 
der Analogie mit den radiotherapeutischen Erfahrungen an menschlichen 
Geschwülsten sarkoraatöser und karzinomatöser Struktur geeignet, die 
Sarkomnatur der Rattentumoren und die Karzinomnatur der Mäuse¬ 
geschwülste zu erhärten, und andererseits kennzeichnet er vice versa die 
biologischen Thorium X-Effekte prinzipaliter als Wirkungen strahlender 
Energie. Man kann sich eben von der Thorium X-Therapie qualitativ 
nichts anderes versprechen als von unseren anderen Methoden, die sich 
radioaktive Kräfte zunutze machen. Das hat sich am besten gezeigt in 
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Mit Thorium X behandelte, nicht-karzinomatöse, 


Alter, 

Geschlecht, 

Diagnose 


Vorgeschichte 


Tag der 
I Aufnahme 


Befand 

bei der Aufnahme bzw. 
vor den Injektionen 


A. S a r - 


Z„ 25 J., $ 
Sarkom der 
link. Schulter¬ 
gegend 

1909 Geschwulst in der 
linken Achselhöhle. Ende 
1910 operiert: Sarkom. 
Mitte 1911 Rezidiv. Ab¬ 
tragung des linken Armes 
und Schulterblattes. Fe¬ 
bruar 1912 rasch wachsen¬ 
des Rezidiv. 

23. 4. 12 

Die Gegend der linken 
Schulter ist von einem 
kindskopfgrossen, massig 
hart. Tumor eingenommen; 
Haut darüber prall ge¬ 
spannt, gerötet, an einer 
Stelle von einem üppig 
wuchernden, apfelgrossen 
Geschwulstknoten durch¬ 
brochen. 

Z., 14 J., $ 
Sarkom der 
linken Becken¬ 
schaufel 

Seit Sommer 1911 mitSchmer- 
zen im linken Bein und 
allmählich sich entwickeln¬ 
der Gehunfähigkeit er¬ 
krankt. Gleichzeitig bildete 
sich eine harte Geschwulst 
im Leibe aus, deren Natur 
durch eine im Frühjahr 
1912 vorgenommene Probe¬ 
laparotomie festgestellt 

wurde. 

21.6. 12 

Linkes Hüft- und Kniegelenk 
in Beugestellung ankylo- 
siert. Der ganze Leib ist 
von einem harten Tumor 
angefüllt, auf der linken 
Seite vollständig, auf der 
rechten bleibt oben noch 
ein kleiner freier Raum. 

17700 Leukozyten. 


3 


S„ 19 J., (? 
Malignes 
Granulom 


März 1912 Drüsenpaket in 
der linken Achselhöhle, 
dann auch in der rechten, 
sowie besonders am Halse 
kleinere Drüsenschwellun¬ 
gen. Jod innerlich und 
Schwitzprozeduren vor¬ 
übergehend von Erfolg. 
Vor Beginn der Thorium X- 
Behandlung Exstirpation 
einer Drüse: malignes 
Granulom. 


5.11.12 


B. Malignes 

Rechts am Halse eine hasel- 
nuss-, links eine bohnen¬ 
grosse Drüse. In der 
rechten Achselhöhle ein 
hühnerei-, in der linken 
ein reichlich faustgrosses 
Drüsenpaket. In der rech¬ 
ten Infraklavikulargrube 
eine walnussgrosse Drüse. 
Herzdämpfung nach rechts 
(bis 2 Querfinger breit jen¬ 
seits des rechten Sternal- 
randes) verbreitert = medi- 
astinale Drüsen. 
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maligne Tumoren des Menschen. 



1. Thorium X- 

2. Thorium X- 



Injektion 

Injektion 

Verlauf 


Tag 


Tag 

aeq. mg 



RaBr 2 

Ra Br, 



k o m e. 


4000000 


2000000 

Mache- 


M. E. 

einheiten 


(intra¬ 

(intra¬ 


venös) 

venös) 




(Beide Injektionen wurden 
nicht lange vor der Aufnahme 
in kurzem Abstand von anderer 
Seite ausgeführt.) 


30. 4. 12. Unverändert. 

8. 5. 12. Der aptelgrosse Knoten ist durch forcierte 
Rüntgenisierung zur Einschmelzung gebracht. Die 
Gesamtgrösse der Geschwulst hat sichtlich zu¬ 
genommen. Zunehmende Schwäche. 

14. 5. 12. Erysipel über dem Tumor. 

17. 5. 12. Erysipel abgeblasst. 

19. 5. 12. Elende Herztätigkeit. Exitus. 


3. 7. 
1912 


0.5 


17. 7. 
1912 


0,57 


(». 7. 12. 10 400 Leukozyten. 

10. 7. 12. 7 700 Leukozyten. Der nicht vom Tumor 
eingenommene Teil des Abdomens rechts oben hat 
sich vergrössert; der Leib ist deutlich weicher ge¬ 
worden. Beschwerden nicht geringer als vor der 
Injektion. 

19. 7. 12. 4900 Leukozyten. Zustand unverändert. 

15. 8. 12. Der Tumor scheint wieder härter ge¬ 
worden. Beschwerden gesteigert. 

3. 9. 12. Auf Wunsch ungeheilt entlassen. 

September 12. Ist nach ihrer Heimat (Russland) 
zurückgereist und dort bald verstorben. 


Granulom. 



11. 11. 12. Patient macht selbst auf die Verkleine¬ 
rung aller äusseren Drüsen aufmerksam. Befund 
am Herzen unverändert. 

20. 11. 12. Drüse an der linken Halsseite ver¬ 
schwunden, an der rechten erbsengross, in der 
rechten Infraklavikulargrube haselnussgross. In 
der rechten Achselhöhle kaum noch taubcnei-, in 
der linken noch über hühnereigrosses Drüsenpaket. 
Ueber dem Herzen keine sichere Aenderung des 
perkutorischen Befundes. 

20. 12. 12. Seither nur noch geringfügiger Rück¬ 
gang der Drüsen. 

31. 12. 12. Drüsenpaket in der linken Achselhöhle 
ist wieder grösser geworden. 

10. 1. 13. Die 2. Injektion ist ohne Einfluss auf die 
Grösse der Tumoren geblieben. Gewichtsabnahme. 

16. 1. 13. Drüsen rechts und links am Halse wieder 
bohnengross, in der rechten Achselhöhle tauben¬ 
eigross geblieben, auch in der linken unverändert, 
eher etwas gewachsen; Drüse in der rechten Infra¬ 
klavikulargrube noch haselnussgross. Daraufhin 
Exstirpation dieses letzteren Drüsenpakets. Herz¬ 
dämpfung überschreitet den rechten Sternalrand 
nach rechts hin um die Breite zweier Querfinger. 

21. 1. 13. Drüse in der rechten Achselhöhle auf 
Dattel-, in der linken Halsseite auf Erbsengrösse 
verkleinert, in der rechten Infraklavikulargrube 
noch so wie am 16. 1. Herzbefund derselbe. 
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der Herabstimmung der Hoffnungen, die man anfangs vor allem für die 
Leukämiebehandlung auf das Thorium X zu setzen geneigt war: die 
Rezidive sind nicht ausgeblieben, sie haben sich weniger gut beeinflussbar 
gezeigt als die früheren Stadien des Leidens, Umschläge des myelozytären 
in den myeloblastischen Typus sind bekannt geworden, kurzum, es hat 
sich eine getreue Wiederholung der Erfahrungen ergeben, die uns von 
der Röntgentherapie der Leukämie her geläufig sind. 

Bezüglich der Beeinflussung menschlicher maligner Tumoren hat 
Plesch bereits in seiner ersten Mitteilung an die Berliner medizinische 
Gesellschaft Bericht von einer grossen Sarkomgeschwulst gegeben, die 
darauf mit monatelangem Wachstumsstillstand reagiert hatte. In einer 
späteren Diskussionsbemerkung vor derselben Gesellschaft hat dann 
Kraus die Erfahrungen seiner Klinik mit Thorium X gegenüber bös¬ 
artigen Tumoren aber doch als im allgemeinen unbefriedigend bezeichnet. 
In diesem negativen Sinne fielen auch Beobachtungen aus, die Pinkuss 
anstellte; ferner hat Wagner noch Mitteilung über ein mit Thorium X 
erfolglos behandeltes Zungenkarzinom gemacht. Hingegen sprachen sich 
Czerny und Caan, dieser erst jüngst wieder, zuversichtlicher aus; sie 
bemerkten nach intratumoralen und intravenösen Thorium X-Einspritzungen 
reaktive Veränderungen an den Geschwülsten und in der Folge neben 
Besserungen des Befindens auch Verkleinerungen der Tumoren selbst und 
erblickten auf Grund dessen in der Injektion von Thorium X-Lösungen 
ein brauchbares Adjuvans im Rahmen der am Heidelberger Krebsinstitut 
geübten Kombinationstherapie der malignen Geschwülste. In letzter Zeit 
teilte Herxheimer einen durch Thorium X geheilten Fall von Haut- 
sarkomatose mit [7 Einspritzungen zu je 1 000 000 M.-E. in Abständen 
von je 1 Woche 1 )]. 

Unsere therapeutischen Versuche an 10 Karzinomfällen sind ganz 
negativ ausgefallen. Die Injektionen wurden wohl gut, und zwar ohne 
jegliche Nebenwirkungen, vertragen; auf der anderen Seite wurden aber 
auch niemals irgend welche Veränderungen an den Tumoren beobachtet, 
geschweige denn nachweisbare Verkleinerungen der Knoten oder dgl. m. 
Auch in den Fällen, wo Sektionen ausgeführt wurden, konnten wir uns 
weder makroskopisch noch mikroskopisch von einer stattgehabten Be¬ 
einflussung der Tumoren überzeugen. Ebensowenig besserte sich jemals 
das subjektive Befinden der Patienten; in dem einen Falle (Nr. 5, Uterus¬ 
karzinom), wo etwas derartiges überhaupt notiert werden konnte, sind 
wir nicht geneigt, die kleine Erleichterung, die sich einstellte, auf die 
Thorium X-Einspritzung zurückzuführen, da wir die Erfahrung gemacht 
haben, dass gerade Gebärmutterkrebse in symptomatischer Hinsicht schon 
durch geordnete Anstaltspflege verhältnismässig leicht zunächst günstig 
zu beeinflussen sind. Unsere Kranken mit nichtkarzinomatösen bösartigen 


1) Seither rezidiviert und trotz einer erneuten Thorium X-Injektion verstorben. 
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Geschwülsten haben die Injektionen gleichfalls stets ohne jede Störung 
vertragen. Das Sarkom Nr. 1 blieb völlig unverändert; bei dem andern 
war aber eine gewisse Einwirkung auf den Tumor selbst nicht zu ver¬ 
kennen, wenn auch der ungünstige Verlauf des Leidens dadurch in keiner 
Weise aufgehalten wurde. Gegenüber dem malignen Granulom erwies 
sich das Thorium X deutlich als wirksam, indem die vergrösserten Drüsen 
sichtlich kleiner wurden. Allerdings trat dieser Erfolg weit mehr nach 
der 1. als nach der 2. Injektion zutage. 

Die Einzeldosen, die wir am Menschen angewendet haben, sind als 
mittlere bis grosse zu bezeichnen ( 1 / 2 —1 mgRaBr 2 aeq.). Die Zahl der 
behandelten Fälle ist nicht gross; in keinem Falle wurden mehr als zwei 
Einspritzungen gemacht. Es ist nicht auszuschliessen, dass ausgedehntere 
Erfahrungen und häufigere Wiederholung der Injektionen unsere negativen 
Erfahrungen an Karzinomen in etwas berichtigen mögen. Einstweilen 
sind wir der Meinung, dass der Einfluss, den das Thorium X malignen 
Tumoren, insbesondere Karzinomen gegenüber zu entfalten vermag, nicht 
sehr hoch zu veranschlagen sein dürfte 1 ). 
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1) Anm. bei der Korrektur: Wir haben seither nooh eine Reihe weiterer bös¬ 
artiger Tumoren des Mensohen, darunter auch ein zweites malignes Granulom, mit 
Thorium X-Injektionen, und zwar im grossen Ganzen erfolglos, behandelt. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 77. Bd. H. 5 u. 6. qq 
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Erklärung der Abbildungen anf Tafel V. 

Figur 1. Kaninchenknochenmark nach Thorium X-Vergiftung. Schwache Vergrösse- 
rung. Man sieht nur noch spärliche Reste von Zellen. Hämatoxylin-Eosin. 
Figur 2. Kaninchenknochenmark nach Thorium X-Vergiftung. Starke Vergrösserung. 

Starke Hyperämie, wenige, z.T. geschädigte farblose Elemente. Hämatoxylin- 
Eosin. 

Figur 3. Lymphdrüse eines mit Thorium X vergifteten Hundes. Hyperämie und 
Blutungen. Eosin-Hämatoxylin. 

Figur 4. Leber eines mit Thorium X vergifteten Hundes. Hyperämie und Blutungen, 
Ilämatoxy l i n- Eosin. 

Figur 5. Darmschleimhaut (Ileum) eines mit Thorium X vergifteten Hundes. Aus¬ 
gedehnte Blutungen in Mukosa und Submukosa. Epithelschädigungen. 
Hämatoxylin-Eosin. 
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XXV. 

Aus der I. medizinischen Klinik zu Berlin (Geh.-Rat His). 

Untersuchungen an Sportsleuten. 

Von 

Prof. Dr. Külbs, und M. Brustmann, 

Assistenten der Klinik* Medizinal-Praktikant. 


Heute wird der praktische Arzt sehr oft vor die Frage gestellt, ob ein 
Patient diese oder jene körperlichen Hebungen anfangen oder fortsetzen, 
welche Zweige des Sports er mit Vorteil für seine Gesundheit betreiben 
darf. Näher präzisiert geht die Fragestellung gewöhnlich dahin, ob 1. eine 
bestimmte Sportsart für die Konstitution des Fragestellers geeignet ist, 
ob 2. der bisher betriebene Sport günstig oder ungünstig gewirkt hat, 
oder schliesslich 3. ob gewisse Erscheinungen, wie sie sich in der Ausübung 
des Sports gezeigt haben, als krankhaft anzusprechen sind oder nicht. 
Die Beantwortung ist nicht immer einfach, hauptsächlich deshalb nicht, 
weil uns die Erfahrung fehlt, weil bei dem ausserordentlichen Anwachsen 
des Sports in den letzten Jahren die Physiologen und Aerzte kaum Zeit 
gehabt haben, die notwendigsten Grundlagen zu schaffen. Praktisch 
freilich weiss man längst, dass körperliche Uebungen im allgemeinen 
förderlich sind, dass die Anforderungen der verschiedenen Sportarten an 
den Organismus sehr verschieden sein können. 

Wir möchten im folgenden kurz die Ergebnisse raitteilen, die wir 
durch mehrjährige Beobachtungen trainierter und untrainierter Sportsleute 
gewonnen haben. 

Wenn es uns auch von vornherein unwahrscheinlich erschien, mit den klinischen 
Untersuchungsmethoden wichtige Gesichtspunkte aufzufinden, so haben wir doch den 
Versuch unternommen, weil ein sehr zahlreiches Material uns zur Verfügung stand. 
Es waren vorwiegend Leute, die Leichtathletik betrieben, also Schnell- und Dauer¬ 
laufen, Hoch-, Weit- und Stabspringen, Kugel-, Diskus- und Speerwerfen, gelegentlich 
auch Leute, die Schwerathletik betrieben, also Ringkampf und Heben schwerer Ge¬ 
wichte, ferner Schwimmer, schliesslich solche, die früher besondere Leistungen erzielt 
hatten, aus äusseren Gründen aber vorübergehend oder dauernd sich dem Sport nicht 
mehr widmen konnten. Die Beobachtungen fanden ihren Abschluss mit den Aus- 
scheidungskämpfen in Leipzig für Stockholm, wo wir die Wettkämpfer vor und nach 
den entscheidenden Uebungen untersuchen konnten. 

Die mit den gebräuchlichen Untersuchungsmethoden, speziell mit 
Blutdruckapparat, Orthodiagramm und Sphygmograph gefundenen Tat¬ 
sachen sind kurz skizziert folgende: Was den Allgemeineindruck anging, 
so sahen wir durchaus nicht immer einen guten und gleichmässig aus¬ 
gebildeten Körper, sondern besonders unter den Wettgehern und Lang- 
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Streckenläufern eher kleinere Leute.mit einer massig ausgcbildeten Mus¬ 
kulatur und einem wenig proportionalen Knochensystem. Die Sportsleutc, 
die sich an den Kurzstreckenläufen, an den Wurf- und Sprungübungen 
beteiligten, waren durchweg kräftiger gebaut, grösser und hatten eine 
mehr gleichmässig und gut ausgebildete Körpermuskulatur. Der Allgemein¬ 
eindruck nach den körperlichen Leistungen war der, dass nur wenige 
Leute erschöpft aussahen. Den meisten sah man, abgesehen von der 
frequenten und tiefen Atmung, die überstandene Anstrengung nicht an. 
Allerdings war vorübergehend die Erschöpfung unmittelbar nach dem 
Wettkampf eine grosse, sie dauerte aber durchweg nur wenige Sekunden. 
Dass es den Wettkämpfern möglich war, kurz nach der überstandenen 
Leistung einen neuen Kampf aufzunehmen, besagte wohl, dass die all¬ 
gemeine Anpassung sehr schnell vor sich ging. 

Bei der Untersuchung des Pulses in der Ruhe längere Zeit vor dem 
Wettkampf fiel uns auf, dass sehr viele Leute dauernd niedrige Puls¬ 
frequenz, ca. 54—72, hatten; diese Frequenz beobachteten wir auch bei 
kleinen Leuten mit raässig entwickelter Muskulatur. Es kamen sogar ver¬ 
einzelte Pulsfrequenzen von 42—54 vor. Auffällig häufig waren die Pulse 
in ihrem Rhythmus nicht ganz regelmässig, sondern zeigten mehr oder 
weniger ausgesprochene respiratorische Schwankungen, daneben Extrasystolen 
oder frustrane Kontraktionen. Die Blutdruckwerte hielten sich gewöhnlich 
um 110—130, lagen gelegentlich in der Höhe von 130—150 Hg, die Atmung 
war zumeist regelmässig, die Zwerchfellgrenzen standen an normaler Stelle. 

Im Röntgenbilde waren bei der orthodiagraphischen Messung im 
allgemeinen, was die Grösse de& Herzens angeht, Mittelwerte vorhanden. 
Die Aorta war zumeist schmal, nur gelegentlich etwas breiter und in 
ihrem oberen Teil nach links abgebogen. 

Der eine von uns (Brustmann) hatte schon früher die Beobachtung 
gemacht, dass bei den auf kurze maximale Schnelligkeitsleistungen ein¬ 
gestellten Leuten die Herzsilhouette mehr schmal und lang war, d. h. unter 
einem sehr stumpfen Winkel sich Aorta und Herz berührten, dass im 
Gegensatz dazu bei den auf Dauerleistung trainierten Sportsleuten sehr 
oft das Herz breit dem Zwerchfell auflag, d. h. unter einem spitzeren 
• Winkel, als das oben beschriebene. 

Um uns ein Bild von der Akkommodation des Herzens auf relativ geringe körper¬ 
liche Leistungen zu machen, bestimmten wir bei sämtlichen Leuten die Akkommo¬ 
dationsfähigkeit nach 10 mal Stuhlsteigen (50 cm) innerhalb 25—30 Sekunden. Be¬ 
kanntlich steigt die Pulsfrequenz nach dieser Leistung bei gesunden Leuten zumeist 
auf Werte von ca. 100 an, um innerhalb einer halben bis einen Minute die Normalzahl 
wieder zu erreichen. Bei den von uns untersuchten Sportsleuten war durchweg eine 
vollkommene Akkommodation in einer halben Minute erreicht. Die Frequenz stieg von 
60 auf 80, von 70 auf 90; der Blutdruck stieg um 20 mm Hg und fiel zumeist mit dem 
Absinken des Pulses innerhalb 1 / 2 —^1 Minute zur Norm. Bei diesen Akkommodations¬ 
prüfungen fiel uns aber auf, dass bei denjenigen, die einen ausgesprochenen Pulsus 
irregularis respiratorius und Extrasystolen gehabt hatten, die Arhythmien nach dem 
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Stuhlsteigen sich erheblich vermehrten. Die Arhythmien schienen sehr stark vermehrt 
zu sein unmittelbar vor den sportlichen Entscheidungskämpfen, besonders vor denen 
in Leipzig. Dass unmittelbar vor dem Wettkampf die Pulsfrequenz wesentlich erhöht 
war, war weiter nicht verwunderlich. Unmittelbar vor dem Rennen konnten wir eine 
weitere Erhöhung der Pulsfrequenz oft auf über 100, selten bis zu 120 feststellen. 
Der Blutdruck war nicht erhöht. 

Die Ergebnisse der Puls- und Blutdruckuntersuchungen möchten 
wir aus praktischen Gründen teilen in diejenigen, die wir nach kurzen 
maximalen Schnelligkeitsleistungen beobachteten, dann in diejenigen, die 
nach Dauerleistungen auftraten. Nach kurzen maximalen Leistungen, 
also nach Wettlaufen von 100, 200, 400 m, nach Weitsprung und Hoch¬ 
sprung waren die Pulsfrequenzen zumeist wesentlich erhöht auf Werte von 
180 bis über 200 Hg, sogar nach den kurzen, allerdings sehr intensiven 
Anstrengungen des Springens sahen wir solche erheblichen Pulsfrequenz¬ 
steigerungen. Der Blutdruck war unmittelbar nach den Leistungen wahr¬ 
scheinlich auf Werte von 180—200 Hg gestiegen, aus äusseren Gründen 
konnten wir ihn nur 3—5 Minuten später bestimmen, fanden dann bei 
den Läufern Blutdruckwerte von 160—180, die langsam, zumeist inner¬ 
halb 5—10 Minuten auf normale Werte sanken. Der Blutdruckabfali 
ging häufig, aber nicht immer, schneller vor sich, wenn die Untersuchten 
stark schwitzten. Die Pulsfrequenzerhöhungen gingen wesentlich lang¬ 
samer zurück, als der Blutdruck. 

Bei den Dauerläufern und Wettgehern, d. h. bei den Wettlaufen über 
800, 1500, 3000 und 10 000 m und beim Wettgehen über 10 km be¬ 
wegten sich die Pulsfrequenzen nach der geleisteten Arbeit zumeist um 
180—200. Die Blutdruckwerte waren 3—5 Minuten nach Beendigung 
des Laufes zumeist höher als bei den kurzen maximalen Schnelligkeits¬ 
leistungen; nach dem Langstreckengehen aber niedriger. Die Puls¬ 
frequenzen sanken bei den Läufern langsamer als bei den Gehern, 
erreichten durchweg innerhalb 30—60 Minuten die normalen Werte. 
Gelegentlich beobachteten wir in der Anpassungszeit, dass der Blut¬ 
druck um 20—30 mm Hg unter den Normal wert sank. Die Atmung war 
meistens sehr tief und unregelmässig, bei den Läufern bestand oft ein 
intensiver Lufthunger, der sich durch tiefe und sehr frequente Atmung kenn¬ 
zeichnete. Die Zwerchfellgrenzen standen hierbei 1—2 cm tiefer als vorher. 

Besonders hervorheben möchten wir, dass sowohl bei der ersten 
Gruppe, wie bei der zweiten die in der Voruntersuchung und unmittelbar 
vor den Wettkämpfen konstatierten Arhythmien, besonders auch die 
Extrasystolen und frustranen Kontraktionen nach den Anstrengungen 
verschwunden waren und auch dann nicht wieder auftraten, wenn der 
Puls sich vollkommen adaptiert hatte. Bei einigen zu dieser Gruppe 
gehörenden Leuten konnten wir auch einige Stunden später Arhythmien 
nicht mehr feststellen. Zu den von den Dauerläufern und Wettgehern 
ausgeführten Leistungen darf man auch wohl die beim Wettschwimmen, 
d. h. bei Strecken von 100—1500 m ausgeführten Uebungen rechnen. 
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Diese Strecken erfordern durchweg eine Zeitspanne von 70 Sekunden 
bis 25 Minuten. Aber auch bei den kurzen Strecken ist die von dem 
Körper geforderte Leistung quantitativ eine sehr viel grössere gegenüber 
dem Kurzstreckenlaufen. Beim Schwimmen sahen wir, ebenso wie beim 
Laufen, vor dem Wettkampf Pulsfrequenzerhöhungen auf durchschnittlich 
120 mit respiratorischer Arhythmie. Nach dem Wettkampf fielen die 
auf 160—200 erhöhten Frequenzen nicht innerhalb einer kürzeren Zeit, 
auf normale oder subnormale Werte, sondern erreichten erst nach Stunden 
die Normalzahl. Diese war ebenso wie bei den übrigen trainierten Leuten 
in der Regel aussergewöhnlich gering. 

In mehreren Fällen hatten wir Gelegenheit, Puls und Blutdruck zu 
untersuchen nach körperlichen Leistungen, die von den betreffenden 
Wettkämpfern zum ersten Male unternommen waren, z. B. 100, 200, 
400 oder 1500 m-Läufe von Leuten, die bis dahin nur andere Ent¬ 
fernungen trainiert und versucht hatten. In allen diesen Fällen brauchten 
Puls und Blutdruck eine erheblich längere Zeit, zumeist die doppelte 
Zeit, um die Normalwerte zu erreichen, traten beim Blutdruck die 
Inäqualitäten besonders deutlich hervor. Diese Empfindung der erheblich 
langsameren Anpassung hatten die Sportsleute auch selbst, sie äusserte 
sich besonders dadurch, dass die Atmungsfrequenz viel grösser war und 
sehr langsam zur Norm sank. Interessant war hierbei ganz besonders, 
dass die langsamere Anpassung auch dann auftrat, wenn die trainierte 
Strecke grösser war, d. h. wenn z. B. die auf 400 m Trainierten einen 
100 ra-Wettlauf versuchten. 

Das Ergebnis ist also im allgemeinen folgendes: Die Pulsfrequenz 
bei diesen auf bestimmte körperliche Höchstleistung trainierten Leuten 
war in der Ruhe auffällig gering. Der Puls war nicht selten arhythmisch, 
in dem Sinne eines Pulsus i. r. oder einer extrasystolischen Arhythmie. 
Nach 10 maligem Stuhlsteigen akkommodierte sich durchweg Puls und 
Blutdruck schnell und gut. Die Arhythmien nahmen nach dieser leichten 
körperlichen Anstrengung oft zu. Unmittelbar vor den Wettkämpfen 
waren die Pulsfrequenzen, wohl durch psychische Momente bedingt, zu¬ 
meist auf 100—130 erhöht. Nach kurzdauernden Maximalleistungen 
stieg die Pulsfrequenz zumeist auf 180—200, um innerhalb 10 bis 
20 Minuten auf den Normalwert wieder abzufallen. Der Blutdruck, der 
ca. 3 Minuten nach Beendigung des Wettkampfes einen Wert von 
160—180 Hg zeigte, sank zumeist innerhalb 5—10 Minuten auf normale 
Werte. Nach langdauernden Maximalleistungen waren Pulsfrequenz und 
Blutdruckerhöhung und der Abfall zur Norm verschieden, je nachdem 
es sich um Laufen oder Gehen handelte. Im ersteren Falle passten 
sich die Werte langsamer an, als im letzteren. Verschiedentlich konnten 
wir dann, wenn die Wettkämpfer, trainiert auf bestimmte Anstrengungen, 
andere ungewohnte körperliche Arbeit versuchten, einen aussergewöhnlich 
langsamen Abfall von Puls und Blutdruck zur Norm feststellen. 
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Aus diesen Untersuchungen kann man weitgehende Schlüsse nicht 
ziehen, aber es resultieren einige Tatsachen, die nach vielen Gesichts¬ 
punkten hin interessant sind. Die auffällig niedrigen Pulsfrequenzen 
lassen sich nur so deuten, dass das Herz mit einem grösseren Schlag¬ 
volumen arbeitet, vielleicht macht diese offenbar durch das systematische 
Training erreichte Anpassung das Herz auch leichter erregbar und ent¬ 
stehen so der Pulsus i. r. bzw. die Extrasystolen und frustranen Kon¬ 
traktionen. Bei der Akkommodation auf (relativ geringe) ungewohnte 
körperliche Anstrengungen wird die Reizbarkeit erhöht, bei der auf ge¬ 
wohnte herabgesetzt. Wie sehr die Gewohnheit auch bei grösseren 
körperlichen Anstrengungen eine Rolle spielen kann, sieht man daran, 
dass die sonst gute und gleichmässige Anpassung von Puls und Blut¬ 
druck erheblich längere Zeit gebraucht, wenn ungewohnte Leistungen 
ausgeführt werden, auch dann, wenn die Leistung scheinbar ein viel ge¬ 
ringeres Alass von Anstrengung bedeutet. In der Anpassungszeit scheint 
die Herzarbeit keine gleichmässige zu sein. Die Ungleichmässigkeit, sich 
ausdrückend in einer deutlichen Inäqualität des Pulses, war grösser nach 
Langstreckenlaufen, als nach Langstreckengehen. 

Diese Tatsachen sind z. T. bekannt. Aber die medizinische Fach¬ 
literatur enthält sehr wenig einschlägige Mitteilungen, und die angezogenen 
Fragen sind heute so aktuell geworden, dass wir uns berechtigt glaubten, 
unsere Ergebnisse zusammenhängend kurz mitzuteilen. 

George Kolb, der schon vor Jahren ausgezeichnete Beobachtungen über Er¬ 
müdung, Herzarbeit, Einfluss der Alkaloide usw. auf den trainierten Körper zusammen¬ 
stellte, fand bei trainierenden Ruderern die Ruhepulszahl gegen die Norm herab¬ 
gesetzt, und zwar im Durchschnitt 63, nicht selten 58, einmal 45. Der Puls stieg 
dann nach dem Rudern (2 km) auf 150—200, blieb einige Stunden lang auf 90, um 
im Laufe der Nacht wieder abzusinken. Er zählte im Anfang des Trainings abends 
vor dem Rennen durchschnittlich 76, nach 6 Wochen Training durchschnittlich 60. 
Niemals sah er nach dem Rudern einen Pulsus intermittens, selbst nicht bei solchen 
Leuten, welche im normalen Leben diese Erscheinung zeigten. Für den Puls nach dem 
Rennen war charakteristisch hohe Frequenz, geringer Druck, keine Intermissionen. 
Beim Heben schwerer Gewichte fand er Pulse von 90—100, beim Zweihundert Meter- 
Lauf 180—250 und 15—20 Minuten später den Puls zur Norm zurückgekehrt. 

Vom Schwimmen hatte er den Eindruck, dass es derjenige Sport ist, welcher 
in seinen maximalen Leistungen Herz und Lunge gleichmässig am stärksten belastet. 
Interessant ist die Eigenbeobachtung, dass die Leistungsfähigkeit innerhalb weniger 
Ruderschläge beständig ab- und zunimmt, derart, dass jeder über das Mittelmass 
hinausgehenden Anstrengung ein Moment verminderter Leistungsfähigkeit folgt, ver¬ 
bunden mit gesteigertem Atembedürfnis, welches notwendig zu einem Nachlasse zwingt. 
Ebenso wie Kolb hebt auch Henschen hervor, dass der Ruhepuls bei Sportsleuten 
(Skiläufer, Falulaufen, 95 km) auffällig niedrig sein kann, 52. 

Zuntz und Schumburg beobachteten nach Märschen, 15—21 km, mit Be¬ 
lastung, 22 kg, Pulse zwischen 100 und 135 bis 155. Arhythmien fanden sie selten. 
Die von ihnen angegebenen Ruhepulse sind im Verhältnis zu den bisher angegebenen 
etwas hoch, und zwar deshalb, weil sie nicht in absoluter Ruhe, sondern nach einer 
kleinen körperlichen Anstrengung aufgenommen wurden. Singer beobachtete in 
Selbstversuchen, dass die Erholung nach Radfahren bei langsam gesteigertem Training 
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sich erheblioh bessert (z.B. 1. Tag Akkommodationszeit 1 1 / 2 Stunde, 4. Tag lOMinuten), 
dass geringe Alkoholmengen eine Störung und Verlangsamung der Erholungszeit be¬ 
deuten. W. Pfeiffer sah nach einem 100 Kilometer-Wettmarsch Pulse von 80—150, 
in der Mehrzahl etwa 100, nach einem Radwettrennen von 187 km (= 7 1 /* Stunden), 
Pulse von 80—116. Die Erholungszeit hat er nicht geprüft. 

Was die Blutdruckwerte angeht, so möchten wir die nach Ergostatübungen 
(Maximjwitsch und Rieder, Gumprecht u. a.) und die nach speziellen Aufgaben 
(Dehio, Masing, 0. Moritz) gefundenen Werte hier nicht anziehen, da sie nicht 
streng zum Thema gehören. W. Pfeiffer fand in den oben angezogenen Unter¬ 
suchungen den Blutdruck im allgemeinen niedriger als den Durchschnittsdruck der 
Nachuntersuchung. Auch Baldes, Heichelheim und Metzger konstatierten nach 
einem 100 Kilometer-Dauermarsch bei allen Teilnehmern eine Blutdrucksenkung bis 
zu 25 pCt. Flemming und Hauffe fanden nach Spaziergängen (in 30—60 Min. 
3000—6000 Schritt) leichte Blutdrucksenkungen. 

Das Verhalten des Blutdrucks und des Herzens in der Erholungszeit ist sohon 
oft mit den verschiedensten Apparaten untersucht worden. Der leitende Gedanke war 
gewöhnlich der, die Funktion des Herzens in der Anpassungszeit näher zu analysieren. 
Tiedemann benutzte das Verfahren von Recklinghausen zu diesem Zweck. Er 
fand (allerdings nach einer besonderen Versuchsanordnung, Heben eines beschwerten 
Hebelarms durch Zug nach unten), in der ersten Periode (1—5 Min. nach der Arbeit) 
ein Grösserwerden der Amplitude nach nicht ermüdender Arbeit, ein Kleinerwerden 
nach ermüdender, in der zweiten Periode (8—12 Min. naoh der Arbeit) verhielt sich 
der Blutdruck wie vor der Arbeit oder er war kleiner. In grossem Umfange nahmen 
dieses Problem wieder auf B. Fantus und R. Staehelin. Sie benutzten den 
Uskofsehen Apparat bzw. den registrierenden Recklinghausenschen und untersuchten 
fortlaufend die in der ersten halben Stunde naoh genau dosierter Arbeit (am Gärtnerschen 
Ergostaten) auftretenden Blutdruokschwankungen. Die Verff. konnten keine bestimmte 
Grösse der Pulsamplitude zur Grösse der geleisteten Arbeit feststellen. 
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Interessant ist der Vergleich der beim Laufen bzw. beim Gehen er¬ 
zielten Geschwindigkeiten (siehe Tabelle). Hier fällt die auf 1 Sekunde 
berechnete Geschwindigkeit kontinuierlich ab, von 9,6 auf 5,3 m beim 
Laufen. Immerhin aber ist es den Langstreckenläufern bei einer Strecke 
von 10 000 m noch möglich, den Wert von 5,3 m innezuhalten, während 
die Langstreckengehcr im Gegensätze dazu nur 3,6 m in einer ^Sekunde 
zurücklegen. Verglichen mit anderen bekannten Geschwindigkeiten leistet 
der Kurzstreckenläufer ungefähr dasselbe wie der Schlittschuhrennläufer 
zu leisten vermag, etwas weniger wie ein Rennpferd im Trabe, dessen 
Geschwindigkeit auf 10—11 m in einer Sekunde eingeschätzt wird. Die 
von dem Langstreckenläufer (10 000 m) in einer Sekunde erreichte Ge¬ 
schwindigkeit deckt sich mit derjenigen, die man bei einem trabenden 
Reitkarael, bei einem Fahrrad auf grösserer Tour, bei einem Schneeschuh¬ 
läufer erwartet. Sie ist etwas grösser, als die mittlere Geschwindigkeit 
eines Segelbootes (4,6 m) oder eines achtruderigen Bootes (4,5 m). Wäh¬ 
rend man die Geschwindigkeit eines schnellgehenden Fussgängers durch¬ 
weg auf 1,7 m schätzt, erreichen die Langstreckengeher 3,6 m in einer 
Sekunde, also erheblich viel mehr. 

Die vor kurzem in Stockholm ausgetragenen Wettkämpfe haben ge¬ 
zeigt, dass auch heute es noch möglich ist, die Höchstleistung in einzelnen 
Sportarten zu steigern. Diese Tatsache ist wohl nur so zu deuten, dass 
im allgemeinen mehr Sport getrieben und mehr trainiert wird, und dass sich 
häufiger als früher besonders veranlagte Menschen am Wettkampf beteiligen. 

Die fortschreitende Steigerung der Einzelleistungen legt es dem Sportkundigen 
nahe, darin eine Gefahr zu sehen. Sicherlich schadet dieser oder jener seiner Gesund¬ 
heit durch übermässige sportliche Anstrengungen; auf der anderen Seite aber ist die 
Gefahr deshalb nicht so gross, weil zum Kampf um die Höchstleistungen erfahrungs- 
gemäss immer nur die körperlich ganz gesunden und besonders veranlagten gelangen, 
während die nicht so gut Veranlagten und die nicht genug Widerstandsfähigen in den 
bescheideneren Kampfzielen, wie sie die sportliche Klasseneinteilung bietet, ihr Genüge 
finden. Wir Aerzte sind daher wohl berechtigt, unserer Jugend Sport zu gestatten, 
besonders dann, wenn Uebertreibungen vermieden werden, und heute umsomehr, als 
die zur Erreichung höherer Leistungen notwendige Enthaltsamkeit von Genuss¬ 
mitteln und Regelmässigkeit der Lebensführung auf jeden Fall Körper und 
Geist zugute kommt. 

Besonders auffällig ist die Beobachtung, dass durch Uebung sich der 
Körper relativ schnell extremen Leistungen anzupassen vermag, dass aber 
bei der Einstellung auf einen bestimmten Sportzweig sich der Organismus 
so spezialisiert, dass er bei der Inangriffnahme anderer auch ähnlicher 
Leistungen eine ausgesprochene Einseitigkeit seiner Anpassung kundgibt. 
Hier hat man den Eindruck, dass der trainierte Mensch (vom Berufsarbeiter 
weiss man das ja längst) am meisten leistet, wenn er sich mit der 
Gleichmässigkeit und Gesetzmässigkeit einer Maschine vorbereitet hat. 

Demgegenüber steht die Beobachtung, dass bei dem Versuch von Wettkampf- 
leistungen auf Gebieten, die bisher nicht in das Training einbezogen waren, die Ge¬ 
fahr der Schädigung durch Ueberanstrengung ganz erheblich wächst. Wird aber auf 
mehreren Gebieten gleichzeitig trainiert, so können auch hier schon im Training die 
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Symptome der Ueberanstrengung ausgelöst werden. In der sportlichen Praxis kommt 
man diesen Tatsachen dadurch entgegen, dass die in Mehrkämpfen (Fünfkampf etc.) 
zum Siege nötigen Einzelleistungen weit unter den sonst erreichten Zurückbleiben 
können. Im allgemeinen ist erfahrungsgemäss die Gefahr der Ueberanstrengung ge¬ 
ringer bei einseitigem Wettkampfsport, weil ein quantitatives Zuviel als der Leistung 
abträglich bald erkannt wird, ein qualitatives aber an den Grenzen der Veranlagung 
ein natürliches Hindernis findet. Damit soll aber nur gesagt werden, dass die Be¬ 
schränkung auf ei ne Wettkampfübung unter Umständen förderlich sein kann, tatsächlich 
treiben wohl alle auf eine Wettkampfübung trainierten Sportsleute viele andere Sports¬ 
arten als Erholungssport ohne Höchstleistung besonders im Winter und in der Ueber- 
gangszeit. 

Die eingangs erwähnten Fragen würden wir zusammenfassend so 
beantworten, dass dem nicht Gesunden der Wettkampf unbedingt zu ver¬ 
sagen ist, dem Gesunden aber den Wettkampf zu gestatten nach längerem 
(mehr als 8 Wochen) Training, wenn dadurch Berufsleistung und Wohl¬ 
befinden nicht gestört wurde. Auf die zweite Frage, ob der betriebene 
Sport günstig oder ungünstig gewirkt hat, möchten wir folgende Antwort 
geben. Wenn die Nachwirkungen des Trainings und Wettkampfes sich 
stets bald wieder zurückbilden und dauernde Beeinträchtigung des Wohl¬ 
befindens ausbleibt, ist eine ungünstige Wirkung auf den Organismus 
nicht wahrscheinlich. Die Antwort auf Frage drei würde lauten: Geringe 
Abweichungen in bezug auf Zirkulation und Atmung sind nicht als krank¬ 
haft anzusprechen, besonders dann nicht, wenn die Anomalie beim Aus¬ 
setzen der Uebungen verschwindet. 
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XXVI. 


Aus derl. med. Klinik in Wien (Vorstand: Hofrat Prof. Dr. C. v. Noorden). 


Ueber die Kohlensäurespannung des Blutes 
in pathologischen Zuständen. 


II. Mitteilung: 

Ueber die Kohlensäurespannung des Blutes in der kardialen 
und pulmonalen Dyspnoe. 


Von 


Priv.-Doz. Dr. O. Ptfrges, Dr. A. Leimdörfer und Dr. E* Markovici. 


In einer vor zwei Jahren in dieser Zeitschrift 1 ) erschienenen Arbeit 
konnten wir zeigen, dass die Kohlensäurespannung der „geschlossenen“ 
Alveolarluft einen Massstab für die ßlutazidität liefert. Wir benutzten 
weiter die Bestimmung der Kohlensäurespannung zur Beurteilung der 
Blutazidität bei verschiedenartigen physiologischen und pathologischen 
Zuständen. In der vorliegenden Mitteilung bringen wir eine Fortsetzung 
dieser Versuche, die Kohlensäurespannung bei Herz- und Lungenaffektionen 
betreffend. Vorerst aber müssen wir noch einiges über die normale 
Schwankungsbreite der Kohlensäurespannung nachtragen und auf gewisse 
Einwände antworten, die gegen die Anwendbarkeit der Methode in jüngster 
Zeit erhoben worden sind 2 ). 

Wie wir schon in der ersten Mitteilung ausgeführt haben, basiert 
unsere Methode auf der Theorie der sogenannten Neutralitätsregulation. 

1) Diese Zeitschrift. 1911. Bd. 73. S. 389. 

2) Ein Bedenken gegen unsere Versuchstechnik äussert Straub (Deutsches Arch. 
f. klin. Med., 1913, Bd. 109, S. 223), der im übrigen unser Prinzip, die Kohlensäure¬ 
spannung als Mass der Blutazidität zu verwenden, von uns übernommen hat: „Bei 
den Versuchen von Borges, Leimdörfer und Markovici handelt es sich nicht um 
die Messung der Gase des arteriellen, sondern des venösen Blutes, die mit der 
Regulation der Atmung direkt nichts zu tun haben. u 

Auch die Gase sowie die Azidität des arteriellen Blutes haben mit der Regulation 
der Atmung direkt nichts zu tun, sondern nur die Gase und die Azidität der Gewebs- 
lliissigkeit, die das Atemzentrum selbst umgibt. Diese Gewebsflüssigkeit aber steht 
nicht mit dem zufliessenden arteriellen, sondern mit dem abiliessenden venösen Blute 
im Spannungsgleichgewicht. Der Theorie nach ist es also vielleicht noch fehlerhafter, 
aus der Zusammensetzung des arteriellen Blutes auf die Eigenschaften der das Atem¬ 
zentrum umgebenden Flüssigkeit schlossen zu wollen. Wie weit diese Fehler ins 
Gewicht fallen, kann nur durch die praktische Probe entschieden werden. Wir haben 
in der ersten Mitteilung die Brauchbarkeit der von uns gewählten Versuchsanordnung 
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Dieser Theorie zufolge wird die neutrale Reaktion des Blutes und der 
Gewebe, die offenbar für alle Funktionen des Blutes von grösster 
Wichtigkeit ist, durch die Arbeit verschiedenartiger Organe erhalten. 
Die Niere reinigt das Blut von überschüssigen Säuren und Alkalien, die 
Leber neutralisiert Säure mit Ammoniak, die Lunge entfernt saure 
Valenzen durch Ausscheidung von Kohlensäure. Von diesen Regulationen 
ist die feinste und empfindlichste die Kohlensäureausscheidung durch die 
Lunge. Bedingt die Tätigkeit der Leber und der Niere gewissermassen 
nur eine grobe Austarierung der Reaktion, so besorgt die Lunge die 
genaue Einstellung. 

Dieser letztere Präzisionsmechanismus wird durch die Säureempfindlichkeit des 
die Atmung beherrschenden Nervenzentrums, des Atemzentrums, gewährleistet. Die 
Theorie der*Säureerregbarkeit des Atemzentrums wurde schon von Lehmann 1 ), der 
im Zuntzschen Institute arbeitete, in Erwägung gezogen. Boycott und Haldane 2 ) 
fassten die atemreizende Wirkung der Kohlensäure und des Sauerstoffmangels all¬ 
gemein als Säurewirkung auf, wobei der Sauerstoffmangel auf dem Wege sauerer 
Substanzen mangelhafter Oxydation wirkt (1908). Winterstein 3 ) nimmt diese 
Theorie in der Hypothese einer Regulation der Atmung auf dem Wege der Wasser¬ 
stoffionen des Blutes auf (1910). Zur selben Zeit leiteten wir 4 ) diese Hypothese von 
klinischen Erfahrungen ab, mit der nicht unwichtigen Erweiterung, dass die Atmung 
wiederum durch Entfernung von Kohlensäure die Blutazidität reguliert. Hasselbalch 
und Lundsgaard 0 ) konnten durch gleichzeitige Bestimmung der Kohlensäure¬ 
spannung und Wasserstoffionenkonzentration unsere Theorie vollinhaltlich bestätigen. 

Demnach ist die Kohlensäurespannung als Exponent der 
freien Kohlensäure ein Massstab für die Blutazidität. Diese 
Schlussfolgerung setzt aber eine konstante Erregbarkeit des Atemzentrums 
voraus. Wir hatten diese Voraussetzung stillschweigend unseren Unter¬ 
suchungen zugrunde gelegt und waren durch die bekannten Unter¬ 
suchungen über die Erregbarkeit des Atemzentrums von A. Löwy 6 ) dazu 
berechtigt. Unterdessen ist aber durch Hasselbalch und seinen Mit- 

für die Zwecke der vergleichenden Bestimmung der Blutazidität erwiesen. Straub 
gewinnt bei der diabetischen Azidosis mit der von ihm gewählten Haidaneschen 
Methode Ergebnisse, die die unserigen bis ins Detail bestätigen. Um so erstaunlicher 
ist es, dass er unsere Arbeiten durch Einwände, die wir in unserer ersten Mitteilung 
von vornherein widerlegt haben, als unbrauchbar hinzustellen sucht. Eine analoge 
Tendenz verfolgt seine Fussnote, in der er unserer Untersuchung der Kohlensäure¬ 
spannung in der diabetischen Azidosis die Originalität abspricht, da ihr schon analoge 
Versuche englischer Autoren vorangegangen seien. Die genannten Autoren (Beddard, 
Pembrey und Spriggs [Journ. of Physiol., 1904,XLIV, 31; Ibid., 1908, XXXIX, 37]) 
hatten jedoch nur die Kohlensäurespannung im diabetischen Koma untersucht. Bei 
vier nicht komatösen Diabetikern konstatieren sie im Gegensatz zu 
unseren Befunden ausdrücklich normale Kohlensäurespannung. 

1) Pflügers Arch. 1888. Bd. 42. S. 284. 

2) Journ. of Physiol. 1908. 37. p. 355. 

3) Pflügers Arch. 1911. Bd. 138. S. 167. 

4) Wiener klin. Wochenschr. 1910. S. 1406. 

5) Skand. Arch. f. Physiol. 1912. Bd. 27. S. 13. 

6) Pflügers Arch. 1890. Bd. 47. S. 601. 
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arbeiter Lindhard 1 ) diese Frage von neuem experimentell in Angriff 
genommen worden, und ihre Ergebnisse scheinen die auf die Arbeiten 
Löwys gegründeten Anschauungen zu stürzen. Wir wollen an dieser 
Stelle diesen Fragenkomplex nicht Aufrollen, sondern zu den Unter¬ 
suchungen Hasselbalchs und seines Mitarbeiters nur so weit Stellung 
nehmen, als es der vorliegende Gegenstand erfordert. Die Voraussetzung 
einer konstanten Erregbarkeit des Atemzentrums schien streng genommen 
schon vor Hasselbalch insofern unzutreffend, als es bekannt war, dass 
seine Empfindlichkeit, wie die aller Nervenzentren, durch Nervengifte 
beeinflusst werden kann. Filehne 2 ), A. Löwy 3 ) u. a. konnten speziell 
eine atemlähmende Wirkung des Morphins nachweisen. Wir haben diese 
Tatsache absichtlich ausser Acht gelassen, denn die Veränderungen, 
welche die Kohlensäurespannung durch geänderte Erregbarkeit des Atem¬ 
zentrums erfahren kann, sind der Grösse nach so geringfügig, dass sie 
noch in die normale Schwankungsbreite fallen. Dies ergibt sich schon 
aus den älteren Untersuchungen, geht aber insbesondere auch aus den 
Versuchen von Hasselbalch und seinen Mitarbeitern selbst hervor. 
Nun könnte man aber einwerfen, dass unter besonderen Bedingungen 
die geänderte Erregbarkeit des Atemzentrums zu ganz besonders grossen 
Verschiebungen der Kohlensäurespannung führen mag, dass demnach eine 
abnorme Kohlensäurespannung unter pathologischen Verhältnissen keinen 
Schluss auf die Blutreaktion gestattet. Dieser Einwand lässt sich aber 
a priori abweisen, wenn man sich nur vergegenwärtigt, welches Ver¬ 
hältnis zwischen Reiz und Reizbarkeit besteht. Eine gesteigerte Reiz¬ 
barkeit reagiert auf eine niedrigere Reizschwelle. Bei gesteigerter Er¬ 
regbarkeit würde demnach das Atemzentrum schon auf minimale Ver¬ 
schiebungen der Wasserstoffionen reagieren. Nun ist aber die Reizschwelle 
schon in der Norm sehr niedrig, das Atemzentrum hochgradig empfindlich. 
Eine noch exaktere Einstellung könnte die Blutlüftung nur so weit steigern 
und die Kohlensäurespannung nur so weit herabsetzen, dass eine in¬ 
differente Reaktion des Blutes herbeigeführt wird, von der es in der Norm 
ohnedies nicht weit entfernt ist. Eine weitere Herabsetzung der Kohlen¬ 
säurespannung würde alkalische Reaktion des Atemzentrums und damit 
Apnoe herbeiführen. Hasselbalch 4 ) selbst berechnet, dass schon eine 
Herabsetzung der normalen Kohlensäurespannung um wenige Millimeter den 
Apnoepunkt erreichen muss. Durch willkürliche Ueberventilation kann 
man Apnoe erzeugen bei einer Kohlensäurespannung, die nur innerhalb 
der normalen Schwankungsbreite unter den Ausgangspunkt gefallen ist. 

1) Journ. of Physiol. 1911. Bd. 42. p. 337. Skand. Arch. f. Physiol. 1911. 
Bd. 25. S. 361. 1912. Bd. 26. S. 221 u. 1912. Bd. 27. S. 1. Biochem. Zeitsohr. 
1912. Bd. 46. S. 403. 

2) Arch. f. exper.Path.u. Pharmak. 1879. Bd. 10. S.442 u. 1879. Bd.ll. S.45. 

3) Pflügers Arch. 1890. Bd. 47. S. 601. 

4) Biochem. Zeitschr. 1912. Bd. 46. S. 403. 
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Auf der anderen Seite ist eine erheblichere Steigerung der Kohlensäure¬ 
spannung durch Herabsetzung der Atemerregbarkeit allerdings denkbar, 
wenn auch wenig wahrscheinlich und de facto nicht beobachtet. Indessen 
spielt eine Erhöhung der Kohlensäurespannung in der Pathologie nur 
eine bescheidene Rolle. Wie wir in nachfolgender Arbeit sehen werden, 
gelangt sie nur bei der pulmonalen Dyspnoe zur Beobachtung, und hier 
ist wohl herabgesetzte Erregbarkeit des Atemzentrums als Ursache der 
erhöhten Kohlensäurespannung kaum anzunehmen. 

Wir können demnach den Einfluss, den die Erregbarkeits¬ 
schwankungen des Atemzentrums auf die Kohlensäurespannung 
nehmen können, praktisch getrost vernachlässigen und den 
Satz ungeachtet der jüngsten Versuche 1 ) Hasselbalchs aufrecht 
erhalten: Die Kohlensäurespannung des Blutes bzw. der 

Alveolarluft ist ein Indikator für die Blutazidität, eine Herab¬ 
setzung der Kohlensäurespannung (selbstverständlich eine solche, 
die jenseits der normalen Schwankungsbreite liegt) lässt auf Ver¬ 
mehrung der fixen sauren Valenzen im Blute schliessen. 

Nach den in unserer ersten Mitteilung gegebenen Versuchen liegt 
die normale Kohlensäurespannung zwischen b l / 2 und 7 pCt. einer Atmo¬ 
sphäre. Die normale Schwankungsbreite ist daher nicht unbeträchtlich. 
Von den Einflüssen, die unter physiologischen Bedingungen Veränderungen 
der Kohlensäurespannung herbeiführen und damit diese Schwankungsbreite 
füllen, haben wir bereits in der ersten Mitteilung die durch den Ver¬ 
dauungszustand herbeigeführten kleinen Verschiebungen, weiter die Nach¬ 
wirkung vorausgegangener Muskelarbeit angeführt und mit Versuchen 
erläutert. Weiter haben wir eine Abhängigkeit von der Diät festgestellt. 
So haben wir beim Diabetiker von der Diät abhängige Schwankungen 
der Kohlensäurespannung beobachtet, die allerdings zum Teil durch Be¬ 
einflussung der diabetischen Azidosis bewirkt waren. Wir haben auch 
bei nichtdiabetischen Individuen durch kohlehydratfreie Kost erhebliche, 
über die normale Schwankungsbreite hinausgehende Herabsetzung der 
Kohlensäurespannung hervorrufen können. Hasselbalch 2 ) bestätigt 
unsere Versuche insofern, als er ebenfalls bei (kohlehydratfreier) Fleisch¬ 
fettkost, sowie bei vollständiger Inanition Absinken der Kohlensäure¬ 
spannung beobachtet. Wir haben weiter vermutet, dass schon Diät¬ 
formen mit besonderer Bevorzugung der Fleischkost durch Bildung der 
sauren Fleischasche im Sinne einer Herabsetzung, Diätformen mit reich¬ 
licher Pflanzenkost durch Bildung der alkalischen Pflanzenasche im 
Sinne einer Steigerung der Kohlensäurespannung wirken müssen. Bei 
Diabetikern glauben wir derartige Einflüsse beobachtet zu haben. Bei 
nichtdiabetischen Individuen konnten wir aber keine greifbaren Aus- 

1) Gegen einen Teil dieser Versuche wären übrigens gewichtige Einwendungen 
zu erheben, die an anderer Stelle durch Dr. Sample gebracht werden sollen. 

2) Biochem. Zeitschr. 1912. Bd. 46. S. 403. 
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schlage gewinnen. Da Hasselbalch unterdessen diese Frage in Angriff 
genommen hat, so wollen wir unsere diesbezüglichen Versuche mitteilen. 
Wir benutzten die in unserer I. Mitteilung beschriebene Modifikation der 
Pleschschen Methode. 


Tabelle 1. 

Patient Scha. Klin. Diagnose: Kongenitales 
Vitium cordis [offener Ductus Botalli*)]. 


Tabelle 11. 

Patientin R. Klin. Diagnose: Arthritis 
chronica. 



C0 2 -Spannung 



C0 2 -Spannung 


Datum 

pCt. einer 

im 

Diät. 

Datum 

pCt. einer 

im 

Diät. 


Atmosphäre 

Mittel 



Atmosphäre 

Mittel 


13.11. 

4,96 

} 5,01 

Gemischte 

17. 5. 

6,93 


Gemischte 

14. 11. 

5,07 

Kost. 

18. 5. 

6,35 

J 6,51 

Kost. 

15. 11. 

4,75 

X 

Fleisch- 

19.5. 

6,24 


16. 11. 

5,06 

1 

Fettkost. 

20. 5. 

6,11 

1 

Milchdiät. 

17. 11. 

5,13 

I 


21.5. 

6,02 

>6,13 


18.11. 

4,43 

f 


22. 5. 

6,05 


19. 11. 

4,90 

} 5,03 


23. 5. 

6,34 

1 


20. 11. 

5,34 

( 




22.11. 

5,01 

1 


24. 5. 

6,42 


Fleisch- 

23.11. 

5,40 

1 


25. 5. 

6,31 

I 

Fettdiät. 

25.11. 

5,23 

/ 


27. 5. 

6,48 

6,58 


30. 11. 

4,96 

\ 

Lakto- 

28. 5. 

29. 5. 

6,56 

7,14 


1. 12. 

5,00 


vegetarische 



2. 12. 

5,58 

/ 

Kost. 

30. 5. 

6,33 

} 6,27 

Gemüsekost. 

3.12. 

5,43 

> 5,32 
( 


1.6. 

6,22 


4.12. 

5,10 





5. 12. 

5,56 

\ 


3. 6. 

6,23 

6,23 

* Gemischte 

6.12. 

5,40 




Kost. 

7.12. 

5,12 

1 







*) Die Kohlensäurespannung zeigt abnorm niedrige Werte, was die Folge des 
offenen Ductus Botalli ist, wie noch weiter unten gezeigt werden wird. 


Die in den voranstehenden Tabellen (I und II) verzeichneten Ver¬ 
suche lassen keinen greifbaren Einfluss der Diätform auf die Kohlen¬ 
säurespannung erkennen. Ob nun viel Fleisch und Eiweiss zugeführt 
wurde, ob eine fleischfreie Gemüsekost dargereicht wurde, die Werte 
differieren wenig untereinander, die Mittelzahlen der einzelnen Perioden 
zeigen jedenfalls keine Abhängigkeit im Sinne der oben ausgesprochenen 
Vermutung einer herabsetzenden Wirkung der saueren Eiweissasche oder 
erhöhenden Wirkung der alkalischen Pflanzenasche. Es sei ausdrücklich 
hervorgehoben, dass bei jeder Diätform soviel Kohlehydrate zugeführt 
wurden, als notwendig sind, um Azetonurie zu verhüten. 

Ein Vergleich unserer Versuche mit den analogen von Hasselbalch 
ist kaum gestattet, da dort das Auftreten von Azetonurie bei Fleischdiät 
bzw. Inanition nicht durch entsprechende Kohlenhydratzufuhr verhindert 
wurde. Hasselbalch macht über Auftreten und Grad der Azetonurie 
überhaupt keine Mitteilung. Immerhin zeigen gemischte Diät und 
Pflanzenkost, bei denen eine Azetonurie nicht anzunehracn ist, in seinen 
Versuchen kleine Unterschiede der Kohlensäurespannung. Von unseren 
Versuchen ist hier nur der eine vergleichbar (Tabelle n), der keine 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Ueber die Kohlensäurespannung des Blutes in pathologisohen Zuständen. 451 


Unterschiede in diesem Sinne ergibt: Die Kohlensäurespannung ist bei 
gemischter Kost im Gegenteil höher (Mittelwert 6,51 pCt.) als bei 
Gemüsediät (6,27 pCt.). Allerdings erstreckte sich die Gemüsekost nur 
auf drei Tage, was jedoch für die Beurteilung abnormer Werte der 
Kohlensäurespannung bei pathologischen Fällen Bedeutung hat. Auch in 
Hasselbalchs Versuchen ist der Einfluss der Diätform unerheblich (vor¬ 
ausgesetzt dass keine Kohlenhydratkarenz oder Inanition vorliegt). 

Von weiteren, die normale Schwankungsbreite bedingenden Faktoren 
haben wir die Erregbarkeit des Atemzentrums bereits erwähnt. Hassel- 
baleh 1 ) vermutet schliesslich eine Beeinflussung durch den Erythrozyten- 
gehalt des Blutes, insofern, als die Blutkörperchen saurer sind als das 
Plasma, daher bei Hyperglobulien infolge dieses Einflusses eine Erhöhung, 
bei Anämien eine Herabsetzung der Kohlensäurespannung zu vermuten 
ist. Indessen dürften diese Faktoren nur geringgradige Abweichungen 
erzeugen. Fassen wir die Momente zusammen, welche bei normalen In¬ 
dividuen unter physiologischen Bedingungen die Kohlensäurespannung 
beeinflussen, so ergeben sich folgende Sätze: 

1. Die Kohlensäurespannung der Norm liegt zwischen und 7 pCt. 
einer Atmosphäre. Dieser als abnorme Schwankungsbreite bezeichnete 
Spielraum fasst Einflüsse in sich, die die Kohlensäurespannung unter 
physiologischen Verhältnissen verändern. Unter diesen Einwirkungen 
ist hervorzuheben: 

2. Während der Magenverdauung steigt die Kohlensäurespannung [Sekretion 
des saueren Magensaftes, infolgedessen Anstieg der Blutalkaleszenz 2 )]. 

3. Nach mässiger Muskelarbeit ist die Kohlensäurespannung für kurze 
Zeit gesteigert, nach übermässiger vorübergehend herabgesetzt 2 ). 

4. Fleisch- und eiweissreiche Diät wirkt im Sinne der Herabsetzung, 
Pflanzenkost im Sinne der Steigerung der Kohlensäurespannung. 

5. Veränderungen der Erregbarkeit des Atemzentrums [klimatische Ein¬ 

flüsse (Hasselbalch)]* können kleinere Verschiebungen der Kohlen¬ 
säurespannung bewirken. A 

6. Schliesslich dürften noch andere nicht näher untersuchte Faktoren die 
individuelle Einstellung der Kohlensäurespannung bedingen. Dazu 
gehört vielleicht der Erythrozytengehalt des Blutes. 

I. -Die Kohlensäurespannung bei kardialer Dyspnoe. 

Es ist eine Erfahrung des täglichen Lebens, dass unzureichender 
Kreislauf Dyspnoe erzeugt. Diese als kardiale Dyspnoe bezeichnete 
Atemstörung war Gegenstand ungezählter Untersuchungen. Gleichwohl 
sind viele Fragen, ihre Entstehungsursachen und Begleitsymptome be¬ 
treffend, bisher nicht entschieden. 

Eine Bestimmung der Kohlensäurespannung des Blutes kann manche 

1) Hasselbalch, 1. c. 

2) I. Mitt. 1. c. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 77. Bd. H. 5 n. 6. 3Q 
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Teilfragen einer Beantwortung zuführen. Wir wissen, dass sowohl Sauer¬ 
stoffmangel, als auch Kohlensäureanhäufung in Blut und Geweben Dyspnoe 
und das subjektive Gefühl des Lufthungers erzeugen. Es wird gewöhn¬ 
lich als selbstverständlich angenommen, dass bei Zirkulationsstörungen 
Kohlensäureanhäufung im Blute besteht, ohne dass man sich davon 
Rechenschaft geben würde, dass eine Kohlensäureanhäufung nur durch 
Minderleistung der Lunge, nicht aber durch insuffizienten Kreislauf an 
sich verursacht sein kann. Fände man nun tatsächlich bei kardialer 
Dyspnoe erhöhte Kohlensäurespannung, so wäre dieselbe nur als eine 
Art pulmonaler Dyspnoe aufzufassen, so wäre sie in letzter Linie eine 
Funktionsstörung der Lunge. Eine solche hat man aber bei Kreislauf¬ 
störungen vielfach vermutet. So führt die bekannte Lehre von Basch 
die kardiale Dyspnoe auf eine mindere Beweglichkeit, eine Starre der 
Lunge zurück, hervorgerufen durch eine Blutüberfüllung derselben. Eine 
weitere Ursache gestörter Lungenventilation könnten die bei Kreislauf¬ 
störungen so häufigen Stauungsbrochitiden mit ihren Folgen abgeben. 
Schliesslich wäre in manchen Fällen Lungenödem als Ursache unzureichen¬ 
der Lungenfunktion anzusprechen. Zeigt sich dagegen keine Erhöhung 
der Kohlensäurespannung im Blute, so ist damit allerdings noch nicht 
bewiesen, dass eine Störung der Lungenfunktion keine Rolle für das 
Zustandekommen der kardialen Dyspnoe spielt. Dann müssen jedoch 
noch andere ursächliche Faktoren gesucht werden. Es ergibt demnach 
unsere Erörterung, dass die Bestimmung der Kohlensäurespannung bei 
kardialer Dyspnoe grosses Interesse hat, und demgemäss fehlte es nicht 
an Versuchen, diese Frage zu entscheiden. Eine direkte Beantwortung 
würde eine Analyse menschlichen arteriellen Blutes ermöglichen, die aber 
aus begreiflichen Gründen bisher nicht ausgeführt werden konnte 1 ). In¬ 
direkten Aufschluss ergibt die Untersuchung der Kohlensäurespannung 
in der Alveolarluft, die mit dem Lungenblute im Gleichgewichte steht. 
Schon Friedrich Kraus 2 ) schloss aus seinen»Respirationsversuchen, in 
denen er bei dyspnoischen Herzkranken Ventilation und Gehalt der 
Exspirationsluft der Kohlensäure bestimmte, auf eine herabgesetzte Kohlen¬ 
säurespannung der Alveolarluft. Es ist aber nicht gestattet, wie be¬ 
sonders neue Untersuchungen von Sieb eck 3 ) zeigen, bei dyspnoischen 
Zuständen aus der Zusammensetzung der Exspirationsluft die Alveolarluft 
zu berechnen, denn die Mischung der Inspirations- und Alveolarluft ist 
bei kardialer Dyspnoe ganz unzureichend. Die Exspirationsluft enthält 
viel mehr unausgenutzte Inspirationsluft als in der Norm, daher könnte 

1) In jüngster Zeit wurde die Kohlensäuremenge im arteriellen Blute bei kardialer 
Dyspnoe durch Härter (Deutsches Arch. f. klin. Med., 1912, Bd. 108, S. 1) untersucht 
und nicht erhöht gefunden. Da Menge und Spannung der Kohlensäure nicht parallel 
gehen müssen, so sind die Hürter’schen Versuche für diese Frage nicht entscheidend. 

2) Bibliothek med. 1897. Bd. 1. H. 3. S. 12. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1912. Bd. 107. S. 252. 
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trotz der von Kraus, später auch von Rubow 1 ), Siebeck 2 3 ) u. a. ge¬ 
fundenen Ueberventilation die Blutlüftung hinter der Norm Zurückbleiben, 
es könnte de fakto eine erhöhte Kohlensäurespannung im Blute bestehen. 
Nach dieser Ueberlegung muss auch die. Bezeichnung „Ueberventilations- 
dyspnoe“ fallen, wenn man mit Ueberventilation vermehrte Menge pro 
Zeiteinheit geatmeter Luft versteht. Eine andere Möglichkeit Alveolar¬ 
luft zur Untersuchung gewinnen, bietet die Methode von Haldane und 
Priestley 8 ), die, eine Idee von Miescher - Riesch benützend, den 
letzten Teil eines Exspiriums gesondert auffängt, der in der Norm frei 
von Beimengung der in den Luftwegen stagnierenden Gase ist. Man 
bestimmt damit die sog. offene Alveolarluft, deren Gasspannung der¬ 
jenigen des Lungenvenenblutes in der Norm nahekomrat (Krogh 4 5 ). 
Diese Methode ist jedoch zur Gewinnung von Alveolenluft bei dyspnoischen 
Zuständen nicht anwendbar, denn es bleibt die Atemluft bei erhöhter 
Ventilation zu kurze Zeit mit dem Lungenblut in Kontakt, um einen 
Spannungsausgleich eintreten zu lassen. Je höher die Ventilation, um¬ 
somehr wird die in dieser Art gewonnene Alveolenluft hinter der Gas¬ 
spannung des Lungenvenenblutes Zurückbleiben 6 ). Einen anderen Einwand 
bringen die schon erwähnten interessanten Versuche von Siebeck 6 ) so¬ 
wie Bruns 7 ), denen zufolge bei kardialer Dyspnoe der letzte Teil des 
Exspiriums noch reichlich unverbrauchte Inspirationsluft enthält. Ein 
weiterer Einwand gilt für die Fälle von kardialer Dyspnoe mit Lungen¬ 
veränderungen, bei denen einzelne Lungenteile ausgeschaltet sind und andere 
für dieselben eintreten müssen. Die noch funktionierenden Lungenteile 
werden dann erheblich überventiliert und müssen daher mit der Haidane¬ 
schen Versuchsanordnung eine viel niedrigere Kohlensäurespannung zeigen, 
als dem Gesamtblut zukommt. Daher ist die Anwendung der Haidane¬ 
schen Methode für die Bestimmung der Kohlensäurespannung bei kardialer 
Dyspnoe ungeeignet. Die Versuche von Rubow 8 ), Beddard und 
Pembrey 9 ), Fitz-Gerald 10 ), Sonne 11 ), die mit dieser Methode ar¬ 
beiteten, sind deshalb nicht beweiskräftig. 

Unsere eigenen Versuche in dieser Frage, die wir bereits vor drei 
Jahren vorläufig mitgeteilt haben 12 ), sind mit einer Methode ausgeführt, 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1908. Bd. 92. S. 255. 

2) Ebenda. 1910. Bd. 100. S. 204. 

3) Journ. of Physiol. 1905. Vol. 32. p. 225. 

4) Skandin. Arch. f. Physiol. 1910. Bd. 23. S. 179. 

5) Diesbezügliche Versuche bringen wir an einer anderen Stelle. 

6) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1912. Bd. 107. S. 252. 

7) Med. Klin. 1910. Nr. 39. 

8) Ergebn. d. inneren Med. 1909. Bd. 3. S. 73. 

9) British med. journ. 1908. Vol. 2. p. 580. 

10) Journ. of Pathol. a Bacteriol. 1910. T. 14. p. 328. 

11) Zeitschr. f. klin. Med. 1911. Bd. 72. S. 320. 

12) Wiener klin. Wochenschr. 1910. S. 1406. 

30 ♦ 
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die sich auf ein von Plesch erdachtes Prinzip stützt. Diese Methode 
ist in der ersten Mitteilung 1 ) ausführlich beschrieben, ihre Anwendbarkeit 
für die Bestimmung der Kohlensäurespannung bei normalen, sowie bei 
Kranken ohne Affektion der Zirkulations- und Respirationsorgane hin¬ 
reichend belegt. Es erübrigt noch, zu zeigen, dass sie auch die Be¬ 
stimmung der Kohlensäurespannung bei kardialer Dyspnoe gestattet. Von 
vornherein muss man es für wahrscheinlich halten, dass fünf In- und 
Exspirationen bei einer Versuchsdauer von 25 Sekunden genügen, um eine 
vollständige Mischung der Inspirationsluft und der Alveolarluft herbei¬ 
zuführen. Ein Versuch von Siebeck 2 ), der zu beweisen scheint, dass 
bei kardialer Dyspnoe eingeatmete Luft selbst bei acht In- und Ex¬ 
spirationen sich noch nicht gleichmässig mit der Alveolarluft vermengt 
hat, spricht nicht gegen diese Annahme, denn bei der Siebeckschen 
Versuchsanordnung können kleine Stenosierungen des Bronchialbaumes 
zur Folge haben, dass der eingeatmete Wasserstoff in einzelne Lungen¬ 
bezirke nicht eindringen kann, während es für die Beurteilung der 
Alveolenluft gleichgiltig ist, ob der gesamte Lungenhohlraum oder nur 
ein Teil mit Inspirationsluft in Kontakt war. Uebrigens lässt sich nach 
den Siebeckschen Zahlen für die Verteilung der Inspirationsluft der im 
strengsten Falle mögliche Fehler berechnen. Siebeck findet bei kardialer 
Dyspnoe in der Exspirationsluft etwa 40 pCt. Inspirationsluft. Nehmen 
wir als oberste Grenze 50 pCt. Inspirationsluft im Exspirium und machen 
wir weiter die für die Anwendbarkeit der Methode ungünstige Voraus¬ 
setzung, dass diese Inspirationsluft ausschliesslich Luft des schädlichen 
Raumes ist, so kann man berechnen, dass nach fünf ln- und Ex¬ 
spirationen, wie sie unsere Methode vorschreibt, nur mehr 3,125 pCt. 
Inspirationsluft in der Exspirationsluft vorhanden sind, ein Fehler, den 
man getrost vernachlässigen kann. Zeigt also schon diese Berechnung, 
dass unsere Methode auch unter den extremsten Bedingungen Alveolar¬ 
luft gewinnt, so beweist ein schon in der ersten Mitteilung 8 ) beschriebenes 
Experiment untrüglich, dass auch bei kardialer Dyspnoe mittelst unserer 
Versuchsanordnung ein vollständiger Spannungsausgleich von Lungenblut 
und Lungenluft sich vollzieht. Man kann nämlich die in den Sack exspirierte, 
durch fünf In- und Exspirationen in Spannungsausgleich gebrachte Luft, 
nachdem sich der Patient von dem Versuche vollständig, erholt hat, ein 
zweites Mal wiederholt in- und exspirieren lassen und diese Versuchs¬ 
anordnung beliebig fortsetzen. Ist nach der ersten Serie von In- und 
Exspirationen noch Luft aus dem schädlichen Raume vorhanden, so muss 
die Kohlensäurespannung nach Wiederholung des Versuches ansteigen. 
Wie unser in der ersten Mitteilung beigebrachter Versuch an einem 
dyspnoischen Herzkranken zeigt, ist dies aber nicht der Fall. In ähn¬ 
licher Art haben wir uns auch bei anderen Fällen überzeugt, dass unsere 

1) 1. c. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1912. Bd. 107. S. 258. 

3) 1. c. 
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Methode auch bei Dyspnoe tatsächlich Alveolarluft, und zwar sogenannte 
„geschlossene“ Alveolarluft, gewinnt. Die Ausführung der Methode selbst 
stösst nur bei den schwersten dyspnoischen Zuständen auf Schwierig¬ 
keiten. Hier kann es sich ereignen, dass der Patient nicht tief genug 
atmen oder die ausgeatmete Luft nicht wieder vollständig inspirieren 
kann, seltener, dass er nicht imstande ist, die vorgeschriebene Zeit In- 
und Exspirationen auszuführen. Wir haben alle aus diesen und ähnlichen 
Gründen nicht einwandfreie Bestimmungen ausgeschaltet und bringen nur 
gut gelungene Versuche. 

Tabelle III bringt die Versuche bei nicht dyspnoischen Patienten. 
Es zeigt sich eine Kohlensäurespannung, die durchaus im Be¬ 
reiche der normalen Grenzen liegt. Es stimmt also diesbezüglich 


Tabelle 111. 

Nichtdyspnoische Herzkranke. 


Versuch Nr. || 

Name 

Datum 

Krankheit 

C0 2 -Spannung 
in % einer 
Atmosphäre 

i 

Bemerkungen 

1 

J. B. 

10. 4. 

Mitral- und Aorteninsuffizienz 

6,04 


2 

Gr. 

11. 4. 

Mitralinsuffizienz 

5,67 


3 

A. Schw. 

3. 4. 

Aortenstenose 

6,73 

Versuchsdauer 

4 

0. Bl. 

20. 4. 

Mitralinsuffizienz und Stenose 

5,87 

30 Sekunden 

5 

J. H. 

21. 3. 

Mitralstenose u. Aorteninsuffizienz 

5,83 


6 

K. H. 

6. 4. 

Aorteninsuffizienz u. Aortenerweiter. 

5,52 


7 

Fr. D. 

4. 4. 

Mitralinsuffizienz 

6,69 


8 

H. St. 

5. 4. 

Mitralstenose u. Aorteninsuffizienz 

6,40 


9 

J. Br. 

7. 4. 

Mitralstenose 

6,08 


10 

J. B. 

11. 4. 

Mitralinsuffizienz 

6,07 


11 

A. F. 

15. 4. 

Aorten- und Mitralinsuffizienz 

5,95 


12 

A. F. 

7. 5. 

do. 

6,04 


13 

J. M. 

8. 4. 

Mitralinsuffizienz 

5,95 


14 


4. 5. 

do. 

5,86 * 


15 

F. Kr. 

14. 4. 

Aortenstenose 

6,25 


16 


28. 4. 

do. 

5,88 


17 


10. 5. 

do. 

6,15 


18 

F. K. 

21. 4. 

Arteriosklerose u. Myodegen. cordfs 

5,52 


19 

A. R. 

27. 4. 

Aorteninsuffizienz und Stenose 

5,66 


20 

H. S. 

17. 4. 

Aorten- und Mitralinsuffizienz 

5,93 


21 

J. G. 

19. 4. 

Aorteninsufi., Mitralstenose u.Insuff. 

5,89 


22 

J. H. 

30. 4. 

Arteriosklerose u. Myodeg. cordis 

5,81 


23 

H. H. 

8. 5. 

Herzhypertrophie u. Schrumpfniere 

6,02 


24 

K. F. 

4. 5. 

Herzneurose 

5,88 


25 

K. Dl. 

30. 9. 

Aortenstenose und Insuffizienz 

6,13 


26 

E. K. 

7.10. 

Aorteninsuffizienz u. -aneurysma 

6,70 


27 

G. H. 

24.11. 

Mitralinsuffizienz 

5,60 


28 

A. W. 

11.12. 

Aortensyphilis 

6,72 


29 

E. G. 

12.12. 

Aorteninsuffizienz 

6,66 


30 

F. Kl. 

7. 2. 

Mitralinsuffizienz 

6,58 


31 

A. W. 

2. 4. 

Mitral- und Aorteninsuffizienz 

5,80 


32 

J. Pe. 

7. 4. 

Myocarditis 

6,23 


33 

Sehe. 

18. 5. 

Mitral- und Aorteninsuffizienz 

5,85 


34 


7. 5. 

do. 

6,02 


35 

99 

14. 5. 

do. 

6,12 


36 

99 

30. 5. 

do. 

5,54 


37 

Scha. 

13.11. 

Offener Ductus Botalli 

4,96 


38 

Ste. 

13. 12. 

Kongen.Vitium (offener Ductus Bot.) 

5,23 


39 

Ste. 

14.12. 

do. 

5,14 
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Tabelle IV. 

Dyspnöische Herzkranke. 


Versuch Nr. 1 

Name 

Datum 

Krankheit 

Zustand 

und Symptome 

co r 

Spannung 
in °/ 0 einer 
Atmosphäre 

1 

M. K. 

22. 4. 

Mitralstenose 

Zyanose, Dyspnoe, 
Stauungsleber 

4,12 

2 

K. T. 

10. 5. 

Myodegeneratio cordis 

Dyspnoe, Oedeme 

5,15 

3 

J. W. 

10. 5. 

do. 

Oedeme, Puls 120 

4,58 

4 

M. M. 

8. 5. 

do. 

Oedeme, Arhythmie 

5,00 

5 

M. Sch. 

25. 5. 

Mitralinsuffizienz u. Stenose, 
Trikuspidalinsuffizienz 

dekompensiert 

5,50 

6 

J. P. 

4. 6. 

Myodegeneratio cordis 

dekompensiert 

3,19 

7 

J. M. 

6. 10. 

Aorten- u. Mitralinsuffizienz 

Oedeme, Tachykardie, 
Arhythmie 

4,43 

8 

» 

23. 10. 

do. 

gebessert nach Digalenmed. 

5,25 

9 

K. F. 

7.10. 

Mitralinsuffizienz 

Oedeme, Tachykardie 

4,00 

10 

Ta. 

2. 5. 

Mitralstenose u. Insuffizienz 

Tachykardie, Dyspnoe 

4,74 

11 

ff 

23.10. 

do. 

Fieber, Tachykardie 

4,95 

12 

n 

31. 10. 

do. 

Tachykardie, Temp. normal 

4,96 

13 

E. S. 

1.12. 

Mitralinsuffizienz, Trikuspi- 
dal- u. Aorteninsuffizienz 

Arhythmie, Oedeme 

5,55 

14 

R. Fr. 

12.12. 

Mitralinsuffizienz 

Oedeme 

4,80 

15 

Ost. 

30. 5. 

Myodegeneratio cordis, 
Arteriosklerose 

Arhythmie, Dyspnoe 

4,55 

16 

Ost. 

2. 6. 

do. 

nach Digitalis gebessert 

5,04 

17 

Zc. 

24. 6. 

— 

— 

2,98 

18 


1. 7. 

— 

— 

4,33 

19 

Kö. 

3. 8. 

Myodegeneratio cordis 

dekompensiert, Bronchitis 

5,95 

20 

Gsch. 

3. 1. 

— 

— 

4,53 

21 

Lu. 

30. 5. 

Myodegeneratio cordis 

Oedeme, Albuminurie 

5,35 

22 

C. H. 

25. 2. 

Mitral-, Trikuspidal- und 
Aorteninsuffizienz 

Hochgradige Oedeme und 
Dyspnoe 

4,70 

23 

A. Wie. 

' 15. 3. 

Aortitis syphilitica, 
Myodegeneratio cordis 

Oedeme, 

Stenokardische Anfälle 

4,46 

24 

n 

25. 3. 

do. 

Oedeme und Dyspnoe ge¬ 
schwunden 

5,51 

25 

V. Fr. ! 

14. 3. 

Aortenerweiterung, Aorten¬ 
insuffizienz 

Arhythmie, Dyspnoe 

4,70 

26 

V. Fr. 

15. 3. 

do. 

Status idem 

4,89 

27 

K. A. 

21. 2. 

Mitral- u. Aorteninsuffizienz 

Oedeme, Lungeninfarkt 

4,36 

28 

H. E. 

12. 4. 

Aorteninsuffizienz 

Lungenödem 

6,53 

29 

R. M. 

18.12. 

Nephritis interstitialis 

Hochdruckstauung, Lungen¬ 
ödem 

7,55 

30 

J. P. 

14. 1. 

Mitralstenose u. Insuffizienz, 
Aortenstenoseu. Insuffizienz 

Oedeme, Dyspnoe, gering- 
grad. Bronchitis 

4,77 

31 

ff 

15. 1. 

— 

— 

4,88 

32 

y> 

16. 1. ! 

i 

— 

Besserung nach Digitalis¬ 
gebrauch und Bettruhe 

5,10 

33 

n 

17. 1. 

— 

Dyspnoe höhergradig 

4,82 

34 

fff 

18. 1.1 

— 

do. 

4,73 

35 

ff 

19. 1. 

— 

do. 

4,61 

36 

» 

20. 1. 

— 

do. 

4,36 

37 

ff 

21. 1. 

— 

Erbrechen 

4,56 

38 

y> 

22. 1. 

— 

hochgradige Dyspnoe 

4,25 

39 

n 

23. 1. 1 

— 

Exitus 27. 1. 

4,28 


die Kohlensäurespannung mit dem klinischen Befunde, der keine Dyspnoe 
oder sonstige Atemstörungen erkennen lässt, überein. Bei dyspnoischen 
Herzkranken der verschiedensten Art dagegen (Tabelle IV) er¬ 
gibt sich eine mehr oder weniger hochgradige Herabsetzung 
der Kohlensäurespannung. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Ueber die Kohlensäurespannung des Blutes in pathologischen Zuständen. 457 


Dass dieselbe iro Zusammenhänge mit der kardialen Dyspnoe steht, 
zeigen die Untersuchungen an ein und demselben Patienten im kompen¬ 
sierten und dekompensierten Zustand. Versuch Nr. 7 und 8 zeigt z. B. 
eine Steigerung der Kohlensäurespannung von 4,43 pOt. auf 5,25 pCt. 
nach Besserung durch Digitalisgebrauch. Ebenso zeigt Versuch Nr. 15 
und 16 einen Anstieg von 4,55 pCt. auf 5,04 pCt., Versuch Nr. 23 und 24 
von 4,46 auf 5,51 pCt. u. a. m. Nicht alle Fälle von dyspnoischen Herz¬ 
kranken haben jedoch eine herabgesetzte Kohlensäurespannung. So sehen 
wir bei Versuch Nr. 28 und 29 hohe Werte (6,53 bzw. 7,55 pCt.). Die 
Ursache dieser Sonderstellung ist wohl nicht schwer zu finden. In diesen 
Fällen waren Lungenkomplikationen nachzuweisen, nämlich Lungenödem. 
Mit Rücksicht auf diesen Befund ergibt sich die Frage, ob die Dyspnoe 
hier nicht als Folge der Lungenveränderungen, also als pulmonale Dyspnoe 
aufzufassen wäre. Wir werden noch weiter unten diesen Punkt aus¬ 
zuführen Gelegenheit haben. Versuche Nr. 30—39 betreffen eine fort¬ 
laufend untersuchte Patientin, die schliesslich unter zunehmender Dyspnoe 
starb. Die C0 2 -Spannung sinkt hier kontinuierlich bis zum Werte von 
4,25 pCt ab. In Tabelle V bringen wir eine fortlaufende Untersuchung 
eines dekompensierten Herzfehlers, die einen kontinuierlichen Anstieg der 
C0 2 -Spannung mit Besserung der Symptome zeigt. Am 8. 3. stellt sich 
ein Rückfall ein, der sich sofort in einem Sturz der C0 2 -Spannung aus¬ 
spricht. Schliesslich verfügen wir noch über einen interessanten Befund 
bei einem kongenitalen Vitium. Versuch Nr. 37, Tabelle III, sowie 
die Versuche auf Tabelle I beziehen sich auf diesen Patienten, der 


Tabelle V. 

Patientin B. Sta. Mitral- und Trikuspidalinsuffizienz. 


Datum 

Klinischer Befund 

COj-Spannung 
in pCt. einer 
Atmosphäre 

Therapie 

25. 2. 

Dyspnoe, Tachykardie, Arhythmie, Oedeme, 
Aszites, Stauungsleber. Blutdr. 120 (Gärtner) 
Körpergewicht 78,4 kg, Harnmenge 600 ccm 

4,46 

Digitalis, Diuretin 

26. 2. 

Status idem 

4,89 

do. 

27. 2. 

— 

4,94 

do. 

28. 2. 

Besserung 

5,15 

do. 

1.3. 

Dyspnoe geringer, Körpergewicht 76,5 kg 

5,64 

do. 

3. 3. 

— 

5,44 

Calomel 

4. 3. 

— 

5,44 

do. 

6. 3. 

Körpergewicht 73,2 kg 

5,63 

Abdominalpunktion (2Val 
Aszites entleert) 

7. 3. 

— 

5,54 

— 

8. 3. 

Plötzlich hochgrad. Tachykardie, Arhyth¬ 
mie, Dyspnoe 

4,61 

Digitalis, Diuretin 

9. 3. 

Hochgradige Dyspnoe 

5,00 

do. 

11.3. 

Dyspnoe geringer 

1 5,59 

do. 

14. 3. 

— 

5,34 

Digitalis, Theocin 

16. 3. 

Diurese gut, Körpergewicht 70 kg 

5,44 

do. 

19. 3. 

— 

5,46 

do. 

22. 3. 

— 

5,20 

Digitalis, Diuretin 

25. 3. 

— 

5,46 

do. 

28. 3. 

— 

1 5 ’ 72 1 

Agurin 

31.3. 

— 

1 5,70 | 

do. 
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die klinischen Symptome eines offenen Ductus Botalli zeigte (Ver¬ 
breiterung der Herzdämpfung nach rechts und links, Gerhardtsche 
Dämpfung, systolisches und diastolisches Geräusch am Pulmonalisostium. 
Charakteristischer Röntgenbefund). Dieser Patient zeigte bei wiederholter 
Untersuchung stets herabgesetzte Kohlensäurespannung bei Fehlen jedes 
Zeichens von Dyspnoe oder Dekompensation. Plesch 1 ) fand bei offenem 
Ductus Botalli abnorm hohe Sauerstoffspannung im Lungenblute, die er 
auf Ueberströmen des artcrialisierten Aortenblutes in die Pulraonalis 
zurückführt. Diese Erklärungsmöglichkeit lässt sich auch für unseren 
Befund einer herabgesetzten Kohlensäurespannung heranziehen. Das 
Aortenblut, dessen Kohlensäurespannung durch Kohlensäureabgabe in der 
Lunge abgesunken ist, dringt in die Arteria pulmonalis und mischt sich 
hier mit dem aus den Körpervenen gelieferten Blut, woraus in den 
Lungengefässen ein Mischblut mit herabgesetzter Kohlensäurespannung 
resultiert. Unsere Methode, die die Kohlensäurespannung des Lungen¬ 
arterienblutes bestimmt, muss unter solchen Bedingungen eine herab¬ 
gesetzte Kohlensäurespannung ergeben, was, wie der Versuch lehrt, tat¬ 
sächlich der Fall ist. Es könnte daher der Befund einer herab¬ 
gesetzten Kohlensäurespannung bei einem kompensierten 
Vitium zur Diagnose eines offenen Ductus Botalli herangezogen 
werden. In einem zweiten Falle (Versuch Nr. 38 und 39, Tabelle III) 
eines kongenitalen Vitium, dessen Symptome nicht mit Sicherheit auf 
einen offenen Ductus Botalli schliessen liessen, fand sich ebenfalls eine 
herabgesetzte Kohlensäurespannung, in der wir einen diagnostischen An¬ 
haltspunkt für das tatsächliche Bestehen der erwähnten Störung er¬ 
blicken. Uebrigens sind von Seiten englischer Autoren [French, Pembrey 
und Ryffel 2 ), sowie Fitz-Gerald] Fälle von angeborenem Vitium mit¬ 
geteilt, die eine mit der Haidaneschen Methode bestimmte herabgesetzte 
Kohlensäurespannung zeigten, und dem Gesagten zufolge vielleicht auch 
einen offenen Ductus Botalli hatten. 

Was ist nun die Ursache der herabgesetzten Kohlensäurespannung 
bei kardialer Dyspnoe? Wir wissen durch die Untersuchungen von 
Haldane und Poulton 3 ) Hill und Flack 4 ), Ward 6 ) u. a., dass Sauer¬ 
stoffmangel, wie er bei Einatmung sauerstoffarmer Luft entsteht, herab¬ 
gesetzte Kohlensäurespannung zur Folge hat. Ebenso wirkt relativer 
Sauerstoffmangel, durch übermässige Muskelanstrengung bedingt. Dem¬ 
zufolge ist anzunehmen, dass die herabgesetzte Kohlensäurespannung der 
kardialen Dyspnoe die Folge von Sauerstoffmangel ist, der sich infolge 
der verlangsamten Blutzirkulation einstellt. Lindhard 6 ) führt die Sauer- 

1) Berliner klin. Wochenschr. 1909. S. 390. 

2) Journ. of Physiol. 1909. IX. Vol. 39. 

3) Journ. of Physiol. 1908. Vol. 37. p. 390. 

4) Ibid. 1908. Vol. 37. p. 77. 

5) Ibid. 1908. Vol. 37. p. 378. 

6) 1. c. 
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stoffmangel-Dyspnoe auf erhöhte Reizbarkeit des Atemzentrums zurück 1 ). 
Wir haben bereits weiter oben auseinandergesetzt, dass eine solche 
Veränderung nur zu geringfügigen Schwankungen der Kohlensäure führen 
kann, jedenfalls nicht zu einer so hochgradigen Herabsetzung, wie wir sie 
in unseren Versuchen festgestellt haben. Wir werden vielmehr im Sinne 
unserer oben erwähnten Theorie eine Vermehrung fixer saurer Valenzen 
vermuten. Dass der Sauerstoffmangel zu Säuerung des Blutes führt, ist 
schon durch die bekannten Versuche von Ge pp er t und Zuntz 2 ) sowie 
A. Löwy 3 ) wahrscheinlich gemacht. Bei der kardialen Dyspnoe haben 
French, Perabrey und Ryffel Milchsäure im Harn nachgewiesen. 
Weiter ergaben von Strisower 4 5 ) ausgeführte Versuche Anhaltspunkte 
dafür, dass bei Sauerstoffmangel sowie bei kardialer Dyspnoo eine andere 
Säure eine Rolle spielt, die Ameisensäure. Damit ist die kardiale 
Dyspnoe als Säuredyspnoe charakterisiert. 

Eine andere Frage ist es, ob die Beschwerden bei kardialer Dyspnoe 
ausschliesslich auf Sauerstoffmangel der Gewebe zurückzuführen sind. 
Darüber können unsere Versuche nichts aussagen. Es ergibt sich jedoch 
aus Versuchen von Rubow 6 ), Bittorf und Forschbach 6 ), Siebeck 7 ), 
dass die bekannte Lehre Baschs teilweise zurecht besteht, dass die 
Exkursionsfähigkeit der Lunge bei Stauung im Lungenkreislauf herab¬ 
gesetzt ist, dass für die Ausführung der Lungenventilation eine relativ 
stärkere Muskelanstrengung aufgewendet werden muss, als in der Norm. 
Gleichwohl ist, wie unsere Versuche schliessen lassen, die alveoläre 
Ventilation erhöht, die Kohlensäurespannung herabgesetzt. Unsere Ver¬ 
suche zeigen daher, dass die kardiale Dyspnoe nicht ausschliess¬ 
lich eine herabgesetzte Bewegungsfähigkeit der Lunge sein kann, 
dass sie nicht lediglich eine in besonderer Art verursachte 
pulmonale Dyspnoe darstellt, wie dies Basch und seine Schule 

1) Hasselbalch (Bioohem. Zeitschr., 1912, Bd. 46, S. 403) führt für diese An¬ 
schauung eine Arbeit von Leimdörfer (Bioohem. Zeitsohr., 1909, Bd. 22) an, in der 
gezeigt wird, dass nach vorangehender Sauerstoffatmung das Atemanhalten länger 
vertragen wird, als nach Atmen atmosphärischer Luft. Nun gewährt vorherige Sauer¬ 
stoffatmung einen Sauerstoffvorrat in der Lungenluft, der bei Anhalten des Atems noch 
einige Zeit für die Arterialisieruug des Blutes ausreicht, so dass kein Sauerstoffmangel 
entstehen kann. Der Atem wird hier durch Anhäufung von Kohlensäure erregt. Ist 
dagegen gewöhnliche Luft geatmet worden, so entsteht nach Anhalten des Atems auch 
Sauerstoffmangel, der sich zu der Kohlensäureanhäufung als Atemreiz addiert. Die 
atemerregende Wirkung des Sauerstoffmangels wird nun in dieser Arbeit als Steigerung 
der Empfindlichkeit des Atemzentrums für Kohlensäure bezeichnet, während die Ar¬ 
beiten von Porges und Markovici zu der Säuretheorie führten, die dann den gemein¬ 
samen Versuchen von Porges, Leimdörfer und Markovici zur Grundlage diente. 

2) Pflügers Arch. 1888. Bd. 42. S. 189. 

3) Ebendas. 1888. Bd. 42. S. 281. 

4) Noch nicht publiziert. 

5) 1. c. 

6) Zeitschr. f. klin. Med. 1910. Bd. 70. S. 979. 

7) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1910, Bd. 100. S. 209. 
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angenommen hatten. In dieser Hinsicht können wir die bereits von 
Kraus vor 20 Jahren geäusserten Anschauungen durch neue Beweis¬ 
mittel bestätigen. Bei durch Lungenaffektionen komplizierten Kreislauf¬ 
störungen ist die Dyspnoe nach unseren Untersuchungen allerdings teil¬ 
weise als pulmonale Dyspnoe anzusprechen. Die Charakteristika der 
pulmonalen Dyspnoe werden sich aus den nunmehr zu besprechenden 
Störungen- der Lungenfunktion ergeben. 

II. Die Kohlensäurespannung bei der pulmonalen Dyspnoe. 

Lungenerkrankungen können den Gasaustausch in verschiedenartiger 
Weise beeinträchtigen. Es kann ein Teil der Lunge durch Infiltration, 
Kompression und dergleichen funktionell aiisgeschaltet werden. Das 
durch diesen Lungenteil zirkulierende Blut wird dann weder arterialisiert 
noch auch von der Kohlensäure befreit. Ein solcher Funktionsausfall 
kann jedoch, wie Geppert 1 ) sowie Bruns 2 ) gezeigt haben, vollständig 
kompensiert werden, wenn nicht ein grosser Teil des ganzen Lungen¬ 
parenchyms befallen ist. Die Kohlensäureabgabe ist durch Ueberventilation 
der noch funktionierenden Lungenteile gewährleistet. Die verringerte 
Arterialisierung muss durch Beschleunigung der Blutzirkulation ausgeglichen 
werden. Die Kompensation verhält sich hier ähnlich, wie die Mehr¬ 
leistung bei gesteigerten Ansprüchen an den Gaswechsel, z. B. wie bei 
Muskelarbeit. Es kann aber die Funktionsstörung die gesamte Lunge 
betreffen, wie z. B. beim Emphysem, bei diffuser Bronchitis, bei Trachea- 
korapression, Lungenödem, doppelseitiger Pleuritis und dergleichen. Ist 
auf diese Art die Lungenatmung in hohem Masse behindert, dann kommt 
es zur Dyspnoe, die durch Kohlensäureretention oder durch Sauerstoff¬ 
mangel oder durch beides gleichzeitig verursacht sein kann. Die Be¬ 
stimmung der Kohlensäurespannung wird Aufschluss geben, welche von 
diesen Ursachen für die pulmonale Dyspnoe in Betracht kommt. 

Direkte Bestimmungen der Rohlensäurespannung im arteriellen Blute 
bei Lungenkranken sind bisher nicht vorhanden. Die hierhergehörigen 
Tierversuche sind für die Verhältnisse beim Menschen nicht beweiskräftig, 
da es sich um akute Noxen handelte [Geppert 1 ), Bruns 2 )]. Die Be¬ 
stimmung der Kohlensäurespannung in der Alveolarluft durch Berechnung 
aus der Exspirationsluft nach dem Verfahren von Löwy ist bei dys- 
pnoischen Zuständen, wie wir im Vorangehenden bereits auseinandergesetzt 
haben, unverlässlich. Sie würde nach den Respirationsversuchen von 
Geppert 1 ), Staehelin und Schütze 8 ), Reinhardt 4 ) eine herabgesetzte 
Kohlensäurespannung ergeben, da eine Ueberventilation besteht. Ebenso¬ 
wenig ist hier die Haldanesche Methode anwendbar. Deshalb haben 
auch die wenigen mit dieser Methode ausgeführten Versuche 6 ) für unsere 

1) Charitd-Annalen. 1884. ßd. 9. S. 280. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1912. Bd. 107. S. 468. 

3) Zeitschr. f. klin. Med. 1912. Bd. 75. S. 15. 

4) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1912. Bd. 109. S. 192. 

5) Fitz-Gerald, 1. c., Beddard u. Pembrey, 1. c. 
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Tabelle VI. 


SB 

Xi 

9 

0 

52 

9 

> 

Name 

Datum 

Krankheit 

Zustand und Symptome 

co r 

Spannung 
io % einer 
Atmosphäre 

1 

H. E. 

12. 4. 

Aorteninsuffizienz 

dekompensiert, Lungen¬ 
ödem, Dyspnoe 

6,53 

2 

D. S. 

27. 4. 

Emphysem, Arteriosklerose 

keine Dyspnoe 

5,56 

3 

J. G. 

12. 5. 

Pleuritis dextra exsudativa 

massige Dyspnoe, Tachy¬ 
kardie 

5,16 

4 

W. Sch. 

11. 10. 

Bronchitis chronica, 
Bronchektasien 

keine Dyspnoe 

6,03 

5 

L. W. 

31. 10. 

Pleuritis bilateralis 

Dyspnoe 

7,0 

6 

A. L. 

25.11. 

Bronchitis, Emphysem 

Dyspnoe, oberflächliche 
beschleunigte Atmung 

8,40 

7 


29. 11. 

do. 

do. 

7,92 

8 

J. K. 

26. 11. 

Asthma bronch. (nervosum) 

2 Wochen nach Anfall 

5,60 

9 

J. Br. 

1. 12. 

Bronchitis, Emphysem 

keine Dyspnoe 

6,74 

10 

W. B. 

16. 12. 

Trachealstenose 

Tachykardie 

6,35 

11 

X. 

17. 12. 

Bronchitis acuta 

keine Dyspnoe 

5,73 

12 

R. M. 

18. 12. 

Nephritis interstitialis 

Hochdruckstauung, Lungen¬ 
ödem 

7,55 

13 

St. ß. 

81.12. 

Emphysem 

keine Dyspnoe 

6,72 

14 

Y. 

2. 1. 

Bronchitis capillaris 

hochgradige Dyspnoe und 
Cyanose, Tachykardie 

4,77 

15 

Gr. L. 

18. 1. 

Bronchitis, Emphysem 

Trommelschlägerfinger, 
wenig Dyspnoe 

7,87 

16 

We. 

5. 3. 

do. 

Herzinsuffizienz, Dyspnoe 

5,71 

17 

Wo. 

| 8. 3. 

Bronchitis chronica, Arterio- 
sclerosis 

Herzinsuffizienz 

4,12 

18 

n 

22. 3. 

do. 

do. 

4,45 

19 

La. 

20. 6. 

Bronchitis chronica 

keine Dyspnoe 

6,67 

20 

Wl. 

22. 10. 

Asthma bronchiale, 
Bronchitis, Emphysem 

massige Dyspnoe 

6,73 

21 

Ho. 

30. 10. 

Bronchitis, Emphysem 

do. 

6,81 

22 

Bu. 

5. 1. 

do. 

do. 

7,14 

23 

J. W. 

15.11. 

do. 

Dyspnoe 

7,80 

24 

ff 

16.11. 

do. 

do. 

7,93 

25 

ff 

18.11. 

do. 

do. 

8,54 

26 

ff 

19. 11. 

do. 

do. 

8,32 

27 

ff 

20. 11. 

do. 

do. 

7,97 

28 

ff 

22.11. 

do. 

do. 

7,12 

29 

ff 

23. 11. 

do. 

do. 

7,20 

30 

ff 

25. 11. 

do. 

do. 

7,74 

31 

J. Br. 

1. 12. 

do. 

keine Dyspnoe 

6,72 

32 

J. Ba. 

2. 4. 

Pleuritis exsudat. dextra 

hochgradige Dyspnoe, Fieber 

2,94 

33 

Ja. 

6. 5. 

Emphysem, Bronchitis, 
Alkoholismus 

Dypsnoe 

9,16 

34 

E. F. 

26. 1. 

Trachealstenose (Media¬ 
stinaltumor 

keine Dyspnoe bei Körper- 
rulie, Bronchitis 

6,71 

35 

» 

27. 1. 

do. 

do. 

6,05 

36 

J. H. 

21. 12. 

Tuberculosis pulmonum, 
bronchekt. Kaverne 

keine Dyspnoe, Trommel¬ 
schi ägerfinger 

6,41 

37 

i» 

22.12. 

do. 

do. 

6,25 

38 

N. P. 

29. 9. 

do. 

do. 

5,85 


Fragestellung keine Bedeutung. Wir haben daher unsere Untersuchungen 
mit Hilfe der PI es ch sehen Methode ausgeführt. Ueber unsere Ergebnisse 
gibt die Tabelle VI Aufschluss. 

Wir entnehmen derselben zunächst, dass bei einigen Fällen (3, 14, 
17 und 18, 32) herabgesetzte Kohlensäurespannung festzustellen war. 
Es handelte sich hier durchwegs um Fälle mit Herzkomplikationen, 
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die sich durch Herzdilatation und Tachykardie verrieten. Diese Fälle 
sind hier und nicht im vorigen Kapitel unter kardialer Dyspnoe an¬ 
geführt, da die Herzinsuffizienz nicht im Vordergründe stand, Oedeme 
fehlten. Die Dyspnoe ist in diesen Fällen dem oben Gesagten gemäss 
als Sauerstoffmangel-Dyspnoe zu bezeichnen. Ihr Zustandekommen ist 
aus dem klinischen Befunde unschwer zu erklären. Es handelte sich 
zumeist um Fälle, bei denen ein grosser Teil der Lunge funktionell 
ausgeschaltet war, sei es durch Kompression durch ein pleuritisches 
Exsudat, sei es durch Verlegung der Luftwege mit Sekret. Das durch 
die ausgeschalteten Partien zirkulierende Blut wird nun weder arterialisiert 
noch auch von Kohlensäure befreit. Für das Defizit an Kohlensäure- 
ausfuhr kann eine Mehrventilation der übrigen Lunge aufkommen, nicht 
aber für den Ausfall der Sauerstoffzufuhr, da schon bei normaler Venti¬ 
lation eine maximale Sättigung des Blutes mit Sauerstoff stattfindet. 
Um daher die Organe hinreichend mit Sauerstoff zu versorgen, müsste 
das weniger arterialisierte Blut rascher umgetrieben werden, was der 
geschädigte Herzmuskel aber nicht mehr zustande bringt. Es kommt 
so zu Sauerstoffmangel in den Organen mit den Folgen der Blutsäuerung 
und der regulatorischen UeberVentilation der funktionierenden Lungen¬ 
partien, was schliesslich den Abfall der Kohlensäurespannung bedingt. 

In der Mehrzahl der untersuchten Fälle von Lungenaffektionen 
zeigte sich eine normale oder erhöhte Kohlensäurespannung. Zu¬ 
nächst hatten alle nichtdyspnoischen Fälle normale Kohlensäure¬ 
spannung bis auf gewisse Fälle von Emphysem, von denen noch weiter 
oben die Rede sein wird. Dies war auch entsprechend den einleitend 
erwähnten Kompensationsvorrichtungen zu erwarten. Bei dyspnoischen 
Fällen war die Kohlensäurespannung meist erhöht. Die gelegentlich be¬ 
obachtete normale Spannung (Fall 16) erklärt sich bei dyspnoischen 
Fällen aus gleichzeitig bestehendem Sauerstoffmangel infolge von un¬ 
genügend kompensierender Herzarbeit, wobei die Kohlensäure infolge von 
minderer Leistungsfähigkeit der Lunge nicht wie bei der rein kardialen 
Dyspnoe absinken kann. Die erhöhte Kohlensäurespannung, die wir 
hauptsächlich in Fällen von hochgradigem Emphysem finden, erklärt 
sich aus dem unzureichenden Luftwechsel der Alveolen, der zwar noch 
genügt, um die zur Sättigung des Blutes erforderliche Sauerstoffspannung 
aufrecht zu erhalten, nicht aber, um das normale Niveau der Kohlen¬ 
säurespannung zu bewahren. Die Gesamtventilation ist bei Emphysem, 
wie aus den Untersuchungen von Geppert (1. c.), Staehelin und 
Schütze (1. c.), Sicbeck (1. c.), Reinhardt (1. c.) hervorgeht, zwar 
erhöht. Doch zeigen die Versuche von Bruns (1. c.) sowie Siebeck 1 ), 
dass sich die Inspirationsluft ungenügend mit der Alveolarluft mischt, 
dass die wahre Alveolenlüftung trotz scheinbarer Ueberventilation un- 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1911. Bd. 102. S. 390. 
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zureichend sein kann. Die erhöhte Kohlensäurespannung ist dem¬ 
nach das Charakteristikum der pulmonalen Dyspnoe, des Un¬ 
vermögens, Alveolenluft ausreichend zu wechseln. In dieser Richtung 
stimmen unsere Versuche mit den Ergebnissen der Untersuchungen von 
Reinhardt überein, denen zufolge Emphysematiker bei Zumischung von 
Kohlensäure zur Einatmungsluft nicht imstande sind, wie normale Indi¬ 
viduen durch erhöhte Ventilation ihre im eigenen Stoffwechsel gebildete 
Kohlensäure auszuscheiden. Nun zeigen aber einige Fälle von Emphysem 
auch im nichtdyspnoischen Zustand erhöhte Kohlensäurespannung. Diesen 
Fällen gemeinsam war das Einsetzen hochgradiger Dyspnoe bei geringer 
Muskelarbeit. Wir könnten hier das Bestehen erhöhter Kohlensäure¬ 
spannung als Nachwirkung des die Kohlensäurespannung erhöhenden Ein¬ 
flusses der Muskelarbeit auffassen, welche wir schon in der ersten Mit¬ 
teilung kennen gelernt haben. Während in der Norm die infolge Mehr¬ 
produktion von Kohlensäure bei Muskelarbeit erhöhte Kohlensäurespannung 
in wenigen Minuten durch ausreichende Aktion der Atmung ausgeglichen 
wird, mag hier die Ventilation dem erhöhten Bedarf nur langsam nach- 
kommen. Eine zweite Erklärungsraöglichkeit wäre vielleicht eine kompen¬ 
satorische Ausscheidung fixer saurer Valenzen durch die Nieren. Wenn 
durch entsprechende Einstellung der Nieren das Niveau fixer Säuren im 
Blute herabgesetzt würde, so wäre eine erhöhte Kohlensäurespannung 
im Blute ohne Dyspnoe denkbar. Die Alveolarlüftung könnte herab¬ 
gesetzt sein, ohne das Gefühl von Lufthunger zu erzeugen. Wie weit 
eine solche besondere Einstellung besteht, lässt sich nicht feststellen. 
Eine dritte Erklärungsmöglichkeit, eine abnorm geringe Empfindlichkeit 
des Atemzentrums, wird wohl kaum in Betracht kommen. 

Blicken wir auf die Ergebnisse unserer Untersuchungen zurück, so 
erkennen wir, dass die Dyspnoe bei Lungenkrankheiten nur in einem 
Teil der Fälle direkt durch insuffiziente Leistung der Lunge selbst 
erzeugt wird, häufig aber, auch in Fällen, wo es zunächst nicht so 
scheint, durch relative Herzinsuffizienz. Wir bestätigen damit eine all¬ 
tägliche klinische Erfahrung, die die Dyspnoe chronischer Lungen¬ 
affektionen mit Herzmitteln bekämpft. Vergleichen wir schliesslich den 
Typus der pulmonalen Dyspnoe, die Dyspnoe beim Emphysem, mit der 
kardialen Dyspnoe, so finden wir bei äusserlich gleicher Erscheinung 
charakteristische Unterschiede, die wir durch folgende Tabelle veran¬ 
schaulichen wollen: 



Atemgrösse 

pro 

Zeiteinheit 

Exkursions¬ 
fähigkeit 
der Lungen 

Alveolare 

Ventilation 

Kohlensäure¬ 

spannung 

Pulmonale Dyspnoe (Em¬ 
physem) . 

erhöht 

herabgesetzt 

herabgesetzt 

erhöht 

Kardiale Dvspnoe. 

erhöht 

herabgesetzt j 

erhöht 

herabgesetzt 
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XXVII. 

Aus der I. med. Klinik in Wien (Vorstand: Hofrat Prof. Dr. C. v. Noorden). 

Ueber die Kohlensäuresparmung des Blutes 
in pathologischen Zuständen. 

III. Mitteilung: 

Ueber die Kohlensäurespannung bei Nierenerkranknngen. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. O. Porges und Dr. A. Leimdörfer. 

Zu den Aufgaben der Nierenfunktion gehört auch die Aufrechterhal¬ 
tung der neutralen Reaktion des Blutes, die bei dem Ueberschuss saurer 
Stoffwechselprodukte in der Regel in der Entfernung von Säuren in Form 
von sauren Phosphaten und organischen Säuren besteht. Wird die Nieren¬ 
leistung insuffizient, so muss es durch Retention dieser Säuren zu 
Säurung des Blutes kommen. In der Tat ist auch schon in urämischen 
Zuständen die titrimetische Alkaleszenz des Blutes herabgesetzt gefunden 
worden [v. Jaksch 1 ) u. a.] und es wurde sogar die Urämie einer Säure¬ 
vergiftung gleichgesetzt. Von speziellem Interesse für uns sind manche 
Formen der urämischen Atmung, die der Atmung im diabetischen Koma 
ähneln [Pineies 2 ), Hofbauer 8 ) u. a.]. Nach unseren Anschauungen 
wäre dies ein Regulationsvorgang der Lunge, die durch Herabsetzung 
der Kohlensäurespannung die neutrale Reaktion des Blutes herzustellen 
trachtet. Wir werden daher unserer Theorie gemäss bei Nierenerkran¬ 
kungen eine herabgesetzte Kohlensäurespannung im Blute zu erwarten 
haben, wenn infolge ungenügender Nierenleistung Säuren im Blute 
retiniert worden sind. In welchem Ausmasse letzteres der Fall ist, kann 
umgekohrt durch die Bestimmung der Kohlensäurespannung erschlossen 
werden. Für diese Untersuchungen sind aber nur Fälle geeignet, bei 
denen keine andersartigen Zustände vorhanden sind, welche zu herab¬ 
gesetzter Kohlensäurespannung führen können. Wir mussten also alle 
Fälle von Nephritis mit erheblichen Herzkomplikationen ausschalten 4 ). 

1) Literatur siehe v.Noordens Handb.d.Pathol. d.Stoffwechsels. Bd.I. S. 1025. 

2) Wiener klin. Rundschau. 1902. S. 311. 

3) Semiologie. Fischer, Jena 1904. 

4) In nachfolgenden Tabellen ist nur Fall M. Wi., Tabelle X, möglicherweise 
durch kardiale Dyspnoe kompliziert, doch zeigt sich der Verlauf der Kohlensäure- 
spannung bis zu einem gewissen Grade unabhängig von der Zirkulationsstörung. 
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Wie bei unseren früheren Untersuchungen bedienten wir uns derPlesch- 
schen Methode. Unsere Versuche sind in den folgenden Tabellen ver¬ 
zeichnet Sie zeigen zunächst, dass die Kohlensäurespannung bei Ne¬ 
phritiden ohne Zeichen von Niereninsuffizienz (Oedeme, urämische 
Erscheinungen) immer innerhalb der Norm (zwischen b l / 2 und 7 pCt.) 
liegt (vgl. Fall 7, 11, 13, 15, 17—19, 20, 22 in Tabelle I, ferner 
Tabelle IV, Tabelle VIII und andere, hier nicht mitgeteilte Versuche). 
Fälle mit dekompensierter Nierenleistung zeigen dagegen eine 
herabgesetzte Kohlensäurespannung. Besonders instruktiv sind 


Tabelle I. 


Vers.-Zahl 

Datum 

Name 

Krankheit 

Klinische Symptome 
der Nephritis 

Kohlensäure- 
spannaDg 

Proz. einer 
Atmosphäre 

1 

30. 11. 1910 

N. St. 

Nephritis chron. 

Keine urämische Er¬ 
scheinung., mässige 
Oedeme. 

6,68 

2 

29. 11.191t) 

N. A. 

Nephritis chron., 
Urämie. 

Dyspnoe, Erbrechen. 

4,40 

3 

30. 11. 1910 

N. B. 

Nephritis chron., 
Urämie. 

Kopfschmerz, Er¬ 
brechen. 

4,78 

4 

30. 11.1910 

N. C. 

Nephritis chron. 
(Urämie ?). 

Oedeme. 

5,17 

5 

3.12. 1910 

N. Wi. 

Nephritis chron. 

Urämische Erschei¬ 
nungen ger. Grades. 

5,42 

6 

9. 1. 1911 

N. D. 

Nephritis chron. 

Geringe Knöchel¬ 
ödeme, keine Dys¬ 
pnoe, keine urämi- 
schenErscheinungen. 

5,62 

7 

9. 1. 1911 

Gr. 

Nephritis chron., 
Aorteninsuff. syphil. 
(kompensiert). 

Keine Dyspnoe. 

5,78 

8 

14. 2. 1911 

Pe. 

Nephritis chron. 

Somnol. Zustand. 

5,25 

9 

27. 2. 1911 

Je. 

Nephritis chron. 

Leichtes Oedem des 
Gesichts, kein Er¬ 
brechen, kein Kopf¬ 
schmerz. 

6,55 

10 

3. 3. 1911 

Je. 

! 

j 

Nephritis chron. 

Keine Oedeme, etwas 
Kopfschmerz (neuro¬ 
gen ?). 

6,18 

11 

27. 2. 1911 

N. E. 

Nephritis chron. 

Keine urämisch.Ersch. 

6,45 

12 

17. 3. 1911 

N. F. 

Nephritis acuta. 

Allg. Oedeme. 

5,25 

13 

18. 3. 1911 

N. G. 

Nephritis chron. 

Keine urämisch.Ersch. 

6,15 

14 

22. 3. 1911 

Na. 

Nephritis, Myodegen. 
cordis. 

Dyspnoe. 

5,27 

15 

29. 3. 1911 

Ho. 

Nephritis chron. 

Keine urämisch.Ersch. 

6.54 

16 

11. 12. 1911 

N. H. 

Nephritis chron. 

Allgemeine Oedeme, 
Cheyne - Stokessches 
Atmen. 

5,16 

17 

9. 1. 1912 

Bo. 

Nephritis chron. 

Keine Oedeme, keine 
urämische Ersch. 

5,75 

18 

11. 1. 1912 

V 

Nephritis chron. 

do. 

5,65 

19 

12. 1. 1912 

n 

Nephritis chron. 

do. 

5,61 

20 

8. 5. 1909 

H. N. 

Arterioskl. Schrumpf¬ 
niere. 

Blutdruck 180 
(Gärtner). 

6,02 

21 

15. 3. 1910 

W. Z. 

Nephritis subacuta. 

— 

4,26 

22 

18. 3. 1910 

W. D. 

1 

i Nephritis chron. 

| (sec. Schrumpfniere). 

— 

6,10 
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die fortlaufend untersuchten Fälle in Tabellen II, 111, VI, VII, IX. Es zeigt 
sich, dass mit Besserung der Symptome, mit Verschwinden von 
Kopfschmerzen und Oedemen die Kohlensäurespannung bis zu 
normalen Werten ansteigt. Verschlimmert sich der Zustand, so geht die 
Kohlensäurespannung parallel mit dem Auftreten sonstiger Symptome herab. 


Tabelle II. 


M. Bu., 61 Jahre. Schrumpfniere. Blutdruck r. 200 R. R., 1. 180 R.R. 

(Exitus 19. 1. 1911. Obdukt.: Endarteriitis der Aorta abdom. und periph. Gefässe, 
Concretio cord, tot., Arteriosklerotische Schrumpfung der Nieren.) 


Datum 

Klinischer Befund 

Harn¬ 

menge 

ccm 

FlUssigkeits- 
au Tn ah me 

ccm 

KohlensKure- 

sp&nnung 

Proz. einer 
Atroo8ph. 

Bemerkungen 

29. 10. 1910 

Allg. Oedeme, Dyspnoe, 
Kopfschmerz,Erbrechen. 

900 

1300 

4,16 


27. 11 1910 

Status idem. 

600 

1800 

4,40 


28. 11. 1910 

Status idem. 

600? 

1600 

5,76 

28. 11. 1910 

29.11. 1910 

Status idem. 

400 

1200 

5,00 

erfolgt Unter- 

30.11. 1910 

Cheyne-Stokes’ Atmen. 

800 

1400 

5,50 

suchg. nach 

30.11. 1910 

Cheyne-Stokes’ Atmen. 

800 

1400 

5,76 

Einnehmen 

2.12. 1910 

Allgem. Oedeme, häufiges 
Erbrechen. 

500 

1200 

5,21 

von 10g Natr. 
bic. Harn 

3. 12. 1910 

— 

600 

1600 

5,49 

schwach al¬ 

10. 12. 1910 

Starke Dysp., Kopfschm. 

1400 

1500 

3,33 

kalisch. 

10. 12.1910 

do. 

1400 

1500 

3,34 


16.12.1910 

— 

1000? 

1000 

4,75 



Tabelle UI. 

J. Li., 21 Jahre. Nephritis acuta (puerp.). 


8. 11.1912 

Oedeme des Gesichts, ge¬ 
ringe Oedeme d. Beine. 
Blutdr. 150 (Gärtner). 

800 

1700 

5,35 

9. 11. 1912 

Oedeme geringer. 

800 

1100 

5,75 

10.11. 1912 

— 

800 

1000 

5,73 

11. 11. 1912 

— 

1000 

1150 

6,11 

12.11.1912 

— 

600 

750 

6,40 

13. 11.1912 

Oedeme geschwunden. 

700 

800 

6,73 

14.11. 1912 

Blutdr. 115 (Gärtner). 

600 

1250 

6,38 

15. 11.1912 

— 

400 

1100 

6,06 

16. 11. 1912 

Blutdr. 110 (Gärtner). 

500 

1000 

5,99 


Tabelle IV. 

E. W., 20 Jahre. Nephritis acuta haemorrhag. 


IG. 3. 1912 

Geringe Oedeme i. Gesicht 
und an den Beinen. 
Blutdr. 98 R. R., keine 
urämisch. Erscheinung. 

700 

2000 

6,54 

17. 3. 1912 

— 

3000 

2000 

6,80 

18. 3. 1912 

Blutdr. 120 R. R. 

2900 

2000 

7,15 

19. 3. 1912 

Keine urämisch. Erschein. 

3000 

2000 

7,05 

21. 3. 1912 

Blutdr. 110 R. R. 

3400 

1200 

6,49 

22. 3. 1912 

— 

2500 

2000 

6,96 


Tabelle V. 

F. Chm., 16 Jahre. Subakute hämorrhagische Nephritis. 


2. 

5. 

1912 

Blutdr. 130 R.R. Oedeme 

700 

1000 

5,72 





d. Gesichts u. d. Beine, 
keine uräm. Erschein. 





4. 

5. 

1912 

— 

1600 

1000 

6,12 


6. 

5. 

1912 

Oedeme geschwunden. 

1600 

1400 

5,96. 




Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Ueber die Kohlensäurespannung des Blutes in pathologischen Zuständen. 467 


Tabelle VI. L. M., 27 Jahre. Nephritis chron. 




Harn- 

Flüssigkeits* 

Kohlensäure- 


Datum 

Klinischer Befund 

menge 

aufnahme 

Spannung 

Bemerkungen 




Proz. einer 



ccm 

ccm 

Atmosphäre 


22. 4. 1912 

Leichte Oedeme im Ge- 

900 

1700 

6,24 



sicht, keine urämische 
Erscheinung. 





23. 4.1912 

Geringe Kopfschmerzen, 

2300 

2400 

5,81 



Blutdruck 190 (Gärtner). 





24. 4. 1912 

Wohlbefinden. 

2400 

2400 

6,42 


25. 4. 1912 

do. 

2700 

2100 

6,45 


28. 4.1912 

Kopfschmerzen, Erbrech. 

2200 

1600 

4,88 


29.4. 1912 

Kopfschmerzen, Erbrech., 

900 

1000 

4,71 

Venaesoctio 


starke Oedeme des Ge- 




(1000 com), intra- 
venöselnfus. von 


sichts, tiefe Atmung. 




14 g Natr. carbot». 

29.4. 1912 

Blutdruck 140 (Gärtner). 

— 

— 

5,66 

Untersuch. 20Min. 
nach d. Sodainf. 

29. 4. 1912 

Blutdruck 210 (Gärtner). 

— 

— 

5,57 

Untersuch. 1 Std. 
nach d. Sodainf. 

1.5. 1912 

Blutdruck 205 R. R. 

— 

— 

— 

Infusion v. 11,2 g 

2.5. 1912 

Oedeme des Gesichts und 

1200 

800 

6,40 

Natr. carbon. 


der oberen Extremitäten, 
Blutdruck 210 R.R. 





2.5. 1912 

Keine Kopfschmerzen. 

— 

— 

5,52 


5. 5.-8. 5. 

Soporöser Zustand. Seh¬ 

— 

— 

— 


1912 

störung. 

2000 




11.5. 1912 

Kopfschm., keine Oedeme. 

1500 

5,30 


12.5. 1912 

Kopfschmerzen. 

2400 

? 

5,00 


13. 5. 1912 

do. 

1800 

1100 

4,85 


14. 5. 1912 

— 

1500 

1200 

5,30 


15.5.1912 

— 

1400 

1200 

5,13 


17. 5. 1912 

Keine Oedeme, keine 

1800 

1200 

5,13 



Kopfschmerzen, Blutdr. 
155 R.R., subjektives 
Wohlbefinden. 





18. 5. 1612 

— 

1200 

1200 

5,21 


19.5. 1912 

— 

2000 

1100 

4,96 


20. 5. 1912 

— 

1600 

1200 

5,13 


21.5. 1912 

— 

2100 

2450 

5,06 


23. 5. 1912 

Kopfschmerzen. 

1800 

2000 

4,91 


24. 5. 1912 

do. 

3600 

? 

4,80 


29.5. 1912 

Herzinsuffizienz, Oedeme 

! 1400 

1750 

4,68 



des Gesichts, des linken 
Armes u. linken Beines. 

i 

l 




6. 6. 1912 

Exitus. Obd.-Bef.: Chron. Nephritis m. Atrophie d. Nieren u. 



ausgeprägte regen. Granulierung der Oberflächen beiders. 



Tabelle VII. M. Ku., 31 Jahre. Nephritis acuta. 


14. 11. 1912 

Allgem. Oedeme, Hydro- 
thor.bilat. Bltdr. 160G. 

800 

750 

5,02 


15. 11. 1912 

— 

1100 

950 

4,59 


16. 11. 1912 

— 

1300 

1000 

4,79 


17. 11. 1912 

Oedeme geringer. 

Blutdr. 140 G. 

1200 

1000 

4,94 


IS. 11.1912 

Geringe Oedeme. 

Blutdr. 130 G. 

2200 

1000 

5,61 


19. 11. 1912 

Kopfschmrz. Bltdr. 138 G. 

1900 

1050 

5,81 


20.11. 1912 

Kein Kopfschmerz. 

Blutdr. 136 G. 

1500 

1250 

5,79 


21. 11. 1912 

Hydrothorax und Oedeme 
fast ganz geschwunden. 

1600 

1500 

5,72 


22.11.1912 

Hydrothorax und Oedeme 
ganz geschwunden. 

1300 

1250 

5,68 


23. 11. 1912 

Blutdr. 128 G. 

1000 

1500 

5,60 
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Tabelle VIII. 

K. To. Nephritis acuta. 


Datum 

Klinischer Befund 

Harn¬ 

menge 

ccm 

Fltlssigkeite- 

aufnahiue 

ccm 

Kohlensäure¬ 

spannung 

Proz. einer 
Atmosphäre 

Bemerkungen 

21. 11. 1912 

Geringe Oedeme im Ge¬ 
sicht u. an den Beinen. 
Blutdr. 140 G. | 

1000 

1250 

5,91 


22. 11. 1912 

Blutdr. 125 G. 

500 

1250 

5,48 


23. 11. 1912 

Keine Oedeme. 

500 

1000 

5,71 


24. 11. 1912 

Blutdr. 133 G. 

1100 

1300 

i 

6,09 



Tabelle IX. 

G. Sch., 18 Jahre. Akute hämorrhagische Nephritis. 


9. 1. 1912 

Hochgradige, allgemeine 
Oedeme, Kopfschmerz. 

250 

— 

4,98 

10. 1.1912 

do. 

300 

— 

5,07 

11. 1. 1912 

— 

200 

— 

4,75 

12.1.1912 

— 

150 

— 

4,67 

4,91 

13. 1. 1912 

— 

400 

— 

15. 1; 1912 

— 

200 

— 

4,72 

16.1. 1912 

— 

Verlust 
mit Stuhl. 

— 

4,46 

17. 1. 1912 

Oedeme geringer, Kopf¬ 
schmerzen geringer. 

800 

— 

5,06 

18. 1. 1912 

— 

1000 

— 

5,75 

19. 1. 1912 

Oedeme fast geschwund., 
kein Kopfschmerz. 

900 

— 

5,57 

20. 1. 1912 

Oedeme geschwunden. 

— 

— 

5,52 


Tabelle X. 

M. W., 57 Jahre. Schrumpfniere. Blutdruck 155 R.R. 

Exitus 25. 1. 1912. Obduktionsbefund: Atherosklerotische Absumptionen beider Nieren, 
Schrumpfung der linken Niere. Hydrothorax, Hydroperikard. 


3.1. 1912 

Allgem. Oedeme, Hydro- 
thor. dext., Zyanose, 
Dyspnoe. 

800 

1450 

4,97 

Punktion d. rech¬ 
ten Plenra 

800 ccm. — 
Punktat v.spez. 

5. 1. 1912 

Allgem. Oedeme, Zyanose. 
Dyspnoe geringer. 

! 1400 

1150 

5,39 

Gewicht 1011. 

6. 1. 1912 

do. 

900 

1350 

5,85 


7. 1. 1912 

do. 

900 V 

(Verlust 
mit Stuhl.) 

1350 

5,76 


8. 1. 1912 

Starke Atemnot, Hydro¬ 
perikard. 

400 V 

1350 

5,52 


9. 1. 1912 

Starke Atemnot. 

800 

1450 

5,93 


10. 1. 1912 

Oedeme geringer,Dyspnoe 
u. Zyanose stark.Blutdr. 
165 R.R., 

1400 

500 V 

5,43 


11. 1. 1912 

Status idem. 

1 1600 

800 

5,07 


12. 1. 1912 

Oedeme stärker, starke 
Dyspnoe,Blutdr.l55RR. 

! 500 

1 

1200 

5,52 


13.1. 1912 

— 

i 200 V 

— 

5,09 


15.1. 1912 

Starke Dyspnoe und Zy¬ 
anose, bcträchtl. Oedeme. 

j 800 

1150 

5,01 


16. 1. 1912 

do. 

800 

750 

5,71? 


17. 1. 1912 

Starke Dyspnoe und Cy- 
anose,betrüchtl. Oedeme, 
Blutdruck 173 R.R. 

800 

1000 

4,78 


19. 1. 1912 

Starke Dyspnoe und Zy- 

600 

1050 

4,88 



1 anose,beträchtl.Oedeme.! 1 
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Unsere Versuche gestatten uns gleichzeitig ein Urteil über die oben 
erwähnte Frage des Anteiles der Säureretention an urämischen Sym¬ 
ptomen. Wir sehen eine sehr niedrige Kohlensäurespannung bei Fällen 
ohne urämisches Koma. Wohl aber hatten die untersuchten Fälle Kopf¬ 
schmerzen, einzelne zeigten auch Erbrechen. Es mag daher sein, dass 
diese Erscheinungen mit der Säureretention im Zusammenhänge stehen. 
Ob die „grosse 44 Urämie selbst, das Koma, die Konvulsionen, ebenfalls 
auf Säureretention zurückgehen, müssen wir unentschieden lassen. Der 
Versuch, ein urämisches Koma durch Sodainfusion aufzuheben, hatte 
kein eindeutiges Ergebnis, doch schien es, als ob die Infusion wenigstens 
eine bedeutende Besserung herbeigeführt hätte, welche allerdings nur 
vorübergehend war. Die Kohlensäurespannung stieg (Tabelle VI) nach 
der Infusion von 4,71 auf 6,40 pCt., um einige Tage später wieder 
herabzusinken. 

Eine andere Frage geht dahin, ob mit jeder Niereninsuffizienz eine 
Säureretention vergesellschaftet ist. Auf diese Frage geben die Versuche 
Tabelle 11 (2. 12., 3. 12.), IV, V, VIII u. a. eine Antwort. In diesen 
Fällen waren als Zeichen unzureichender Nierenfunktion nephrogene 
Oedeme vorhanden, doch zeigte sich normale oder geringgradig herab¬ 
gesetzte Kohlensäurespannung. Es bestand demnach keine Säureretention. 
Beraerkenswerterweise zeigten diese Fälle auch meist keinerlei Zeichen 
einer urämischen Intoxikation. Im Falle L. M. (Tabelle VI) fand sich 
zunächst bei Gesichtsödem normale Kohlensäurespannung (6,24 pCt.). 
Nach einigen Tagen gesellten sich urämische Erscheinungen hinzu (Kopf¬ 
schmerzen, Erbrechen), gleichzeitig sank die Kohlensäurespannung auf 
4,88 pCt. Später (11.—15. 5.) wurde bei leicht urämischen Symptomen 
eine Kohlensäurespannung von 5,30—4,85 pCt. festgestellt, obzwar die 
Oedeme unterdessen verschwunden waren. Wir kommen somit zu dem 
Ergebnisse, dass die Säureretention, kenntlich an herabgesetzter 
Kohlensäurespannung, bis zu einem gewissen Grade von der 
Oedembildung unabhängig ist, dagegen den urämischen Sym¬ 
ptomen parallell zu gehen scheint. 

Unsere Untersuchungen bei Nierenkrankheiten bestätigen wieder die 
Theorie, dass die Atmung der Regulation der Blutazidität dient. Wir 
konnten diese Theorie bereits an der diabetischen Azidosis, der Azidosis 
durch Kohlehydratabstinenz, bei Säuerung infolge von Sauerstoffmangel 
(kardiale Dyspnoe) prüfen. Wir konnten umgekehrt zeigen, dass die 
Zufuhr von Alkalien oder die Entfernung saurer Valenzen, wie sie die 
Salzsäuresekretion bei der Magenverdauung bedingt, zur Erhöhung der 
Kohlensäurespannung führt. Wir konnten weiter eine herabgesetzte 
Kohlensäurespannung bei Karzinomen A ), in der Gravidität 2 ), bei der 

1) Beiträge zur Karzinomforschung aus der I. med. Klinik in Wien. 1910. 
Bd. 3. S. 141. 

2) Leimdörfer, Novak und Porges, Diese Zeitschr. 1912. Bd. 75. 
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Osteomalacie 1 ) beobachten und erschliessen aus derselben eine Vermeh¬ 
rung der fixen Säuren im Blute, ohne bisher über die Natur dieser 
Säuren und ihre Herkunft etwas Bestimmtes aussagen zu können. 
Schliesslich fanden wir auch in fieberhaften Zuständen herabgesetzte 
Kohlensäurespannung 2 ), die auch jüngst Friedericia und Olsen mittelst 
der Haidaneschen Methode festgestellt hatten. Diese letzteren Befunde, 
sowie die Untersuchungen bei Osteomalacie sind einer weiteren Mitteilung 
Vorbehalten. 

Nach Veröffentlichung des wesentlichen Inhaltes unserer Befunde 
bei Nierenkrankheiten (Wiener med. Wochenschr., 1911, S. 786) erschien 
eine Arbeit von Straub und Schlayer (Münchner med. Wochenschr., 
1912, Nr. 11), die zu gleichlautenden Ergebnissen führt. 

1) Noch nicht publizierte Untersuchung von Novak und Porges. 

2) Beiträge zur Karzinomforsch, aus der I. med. Klinik. 1911. Bd. 3. S. 144£F. 
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Aus dem physiol.-chem. Laboratorium in Dr. Lahmanns Sanatorium 
(Chefarzt Prof. Dr. Kraft) „Weisser Hirsch“ bei Dresden. 

Untersuchungen über (len Mineralstoffwechsel. 

I. Entfettungskuren. 

Von 

Karl Birkner f und Ragnar Berg. 

(Mit 3 Kurven im Text.) 


Zuviel behauptet wäre es wohl nicht, wenn man sagen wollte, dass 
fast jede neue therapeutische Methode aus der Empirie heraus geboren 
wird. Gewöhnlich wird es ja der Wissenschaft erst dann möglich, die 
Methode näher zu studieren und die Fragen nach „woher“ und „wie“ 
zu beantworten, wenn eben die Empirie schon ein genügendes Material 
gesammelt hat. Wollte man aber behaupten, dass es sich notwendiger 
Weise so verhalten muss, so muss ich dies als viel zu weitgehend be¬ 
streiten. Gerade in der physikalisch-diätetischen Therapie sind alle 
Möglichkeiten gegeben, den Mechanismus und die Wirkungen einer neuen 
Methode gleich bei deren erstem Auftreten genau zu studieren, deren 
Wesen klarzulegen und vielleicht auf der gewonnenen Grundlage neue 
Methoden aufzubauen. Dass dies nicht häufiger geschieht, kann dadurch 
nur notdürftig entschuldigt werden, dass die hierzu nötigen Untersuchungen 
ausserordentliche Anforderungen an Arbeitskräfte und Zeit stellen. 

Das Schlimmste aber ist, dass, wenn einmal wirklich Untersuchungen 
über diätetisch-therapeutische Methoden angestellt werden, sie sich ent¬ 
weder nur auf die Kontrolle dieser oder jener Substanz beschränken, 
obgleich man doch weiss, dass in dem Stoffwechsel immer ein Faktor 
von gar vielen anderen abhängig ist. Oder die Versuche verfallen dem 
Eiweiss-Fett-Kohlenhydrate-Kalorien-Wahn, wenn auch schon a priori 
einzusehen sein sollte, dass mit dieser Theorie z. ß. bei Entfettungskuren 
schlechterdings nichts erreicht werden kann. Es soll damit nicht gesagt 
werden, dass die Berücksichtigung dieser Faktoren auch bei Entfettungs¬ 
kuren nicht notwendig sei, aber sie bleibt doch hierbei nur ein ziemlich 
nebensächliches Moment. Es ist ja allbekannt, dass in einer Familie 
z. ß. der eine Ehegatte trotz Yielessens klapperdürr bleibt, während der 
andere, obgleich er von denselben Speisen kaum zu nippen wagt, immer 
dicker und unförmlicher wird. Dass dieser aber korpulenf wird, kann 
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unmöglich auf eine Ueberernährung zurückzuführen sein; die Gründe 
hierfür müssen tiefer liegen. Dann ist es aber ein fundamentaler Irrtum, 
wenn man glaubt, durch einfache Aenderung der N-, Fett- oder Kohle¬ 
hydratmengen oder nur durch Herabsetzung des Kalorienwertes der 
Nahrung eine wirkliche Gesundung herbeiführen zu können. Auf das 
eine oder andere laufen aber alle diese einseitigen Ernährungskuren her¬ 
aus, die sich der Hafer-, Milch- und ähnlicher Diätkuren bedienen. 
Gewiss kann durch fortgesetzte Unterernährung oder mehr oder minder 
forcierte Hungerkuren die Korpulenz zum Schwinden gebracht werden, 
aber der Erfolg ist doch nur ein scheinbarer und ohne Bestand. Will 
man Dauererfolge erzielen, so gilt es zuerst die Ursache der Korpulenz 
aufzuspüren und dann den Patienten soweit zu erziehen, dass er auch 
nach der Kur vernünftig weiterlebt und die schädigenden Momente ver¬ 
meidet. Freilich ist dies ausserordentlich schwierig; der Patient kommt 
doch erst dann auf den Gedanken, eine Kur durchzumachen, wenn die 
Korpulenz anfängt, ihm lästig zu werden und verlangt dann keine Be¬ 
lehrung, wie er die Korpulenz vermeiden könnte, sondern nur eine Ent¬ 
fettung um jeden Preis. Der scheinbare Erfolg, geoffenbart in so und 
so viel Kilogramm Gewichtsverlust in der und der Zeit, ist für den 
Patienten das ausschlaggebende Moment, und es wird also die Aufgabe 
des gewissenhaften Arztes, den Patienten möglichst leichter zu machen 
und doch ihn, gewissermassen gegen dessen Willen, gleichzeitig zu er¬ 
ziehen. 

Zuerst gilt es, wie gesagt, den Grundursachen des Uebels nach¬ 
zugehen. Korpulenz auf Grund fehlerhafter Organanlage oder-Funktion, 
angeboren oder erworben, dürfte wohl zu den Ausnahmen bei Ent¬ 
fettungskuren gehören. Es ist nicht denkbar, dass bei solcher Ursache 
nur eine Verfettung die Folge sein sollte; wir wissen ja, dass im Or¬ 
ganismus eine Funktion stets aufs innigste mit anderen verknüpft ist, 
dass ein Organ stets auch andere beeinflusst, und so wird diese Ursache 
wohl leicht vom behandelnden Arzt erkannt. Die Fälle der ererbten 
Fettsucht beruhen wohl entweder auf ererbten Organfehlern und gehören 
dann eben in diese Kategorie, oder, was wohl das häufigste ist, auf 
anerzogener fehlerhafter Diätetik im allgemeinen. Gefrässigkeit als 
alleinige Ursache der Fettsucht wird wohl ebenfalls selten genug sein, 
wenn wir auch alle im allgemeinen viel zu viel essen; solche Fälle sind 
noch schlimmer als die vorhergehenden, denn der Arzt kann wohl eine 
Entfettung herbeiführen, entlässt aber den Patienten mit dem vollkommen 
sicheren Bewusstsein, dass dieser sofort in seine alten Fehler verfallen 
wird. Die häufigste Ursache zu den zur Behandlung kommenden Fällen 
von Fettsucht wird eine unzweckmässige Lebensweise überhaupt und vor 
allem eine fehlerhafte Ernährung, d. h. fehlerhafte Auswahl der Speisen 
sein. Während die ersteren Fälle — vorausgesetzt, dass noch keine 
Organ fehler 'sich ausgebildet haben — schon auf eine vernünftige Regelung 
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ihrer Lebensweise prompt reagieren und auch mit Leichtigkeit durch die 
physikalische Therapie beizukommen sind, ist die Behandlung der letzteren 
Fälle weit schwieriger. Gewöhnlich sind die Patienten schon in der 
einen oder anderen Weise unterernährt, und eine weitere Unterernährung 
würde direkt gefährlich werden können. Das Aergste aber ist, dass wir 
weder wissen, weshalb bei gewisser Ernährung Fettsucht entsteht, noch 
weshalb gewisse Diätkuren bei diesen Fällen Erfolg haben. Endlich 
haben wir kaum mehr als eine vage Ahnung, wie eine vernünftige Diät 
zusammengesetzt sein soll. (Diese Behauptung wird wohl manches Kopf¬ 
schütteln erregen, aber vielleicht hat der Leser nach der Durchsicht der 
folgenden Arbeit seine Meinung geändert!) Dass weiter die Diät bei der 
Kur, wo es gilt, ein rasches Abraagern zu erzielen, eine andere sein 
wird als im täglichen Leben, wo das Ziel die Verhütung der Korpulenz 
bildet, leuchtet wohl ohne weiteres ein. Durch das Verlangen des 
Patienten nach Abmagerung geht der Arzt aber gerade der erzieherischen 
Hilfe einer gesunden Normaldiät verlustig, und er muss befürchten, dass 
der Patient nach der Kur wahrscheinlich zu seiner alten, fehlerhaften 
Diät zurückkehren wird. 

Um diesem Verlangen des Patienten entgegenzukommen, darf der 
Patient natürlich nicht überernährt werden, andererseits darf aber auch 
keine Unterernährung statthaben, denn sonst riskiert man, dass der Patient 
zusammenklappt. Man wird sich also so nahe dem Minimum wie mög¬ 
lich halten und gleichzeitig alle fettbildende Nahrung vermeiden. Um 
die Gewichtsabnahme zu erzielen, wird man wohl ausserdem in den 
meisten Fällen zu hydro-, mechano- oder lichttherapeutischen Massnahmen 
greifen müssen. Das alles ist aber zur Erzielung einer gesunden Kur 
nicht genug. Wie Lahmann in seiner „diätetischen Blutentmischung 
als Grundursache der Krankheiten“ nachweist, kommt die Korpulenz zum 
Teil durch übermässige Kochsalz- und Flüssigkeitszufuhr sowie durch 
Mangel der Nahrung an anorganischen Basen zustande. Bei übermässiger 
Kochsalz- aber auch Phosphorsäurezufuhr wird der von den Nieren und 
Darraschleimhäuten nicht zu bewältigende Ueberfluss an diesen Salzen 
intramuskulär abgelagert, fordert aber natürlich, um nicht in diesen 
Depots deletär zu wirken, eine reichliche Flüssigkeitsmenge zur Lösung, 
die den Organismus aufschwemmt, den Blutumlauf und damit den nor¬ 
malen Stoffwechsel hindert und so Fettansatz begünstigt oder direkt ver¬ 
anlasst. Dass diese experimentell schon des öfteren bewiesene Tatsache 
sehr häufig eine Grundursache der Korpulenz darstellt, geht aus den 
Fällen hervor, wo, , wie oft genug beobachtet werden kann, die Patienten 
magerer und doch schwerer werden, wo also im Verlauf der Kur das 
spezifische Gewicht des Körpers, wohl hauptsächlich auf Grund der Ent¬ 
wässerung, erhöht wird. Ein weiterer Beweis ist die massenhafte Aus¬ 
scheidung von Kochsalz und Phosphaten, die wir häufig im Anfang der 
Entfettungskuren beobachten können. Demgemäss sollte die Korpulenten- 
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diät ziemlich flüssigkeitsarm, arm an Kochsalz und zur Entfernung der 
Phosphorsäure reich an Basen sein. 

Wenn auch hiermit eine Seite der Entfettungskuren geklärt scheint, 
so bleibt doch noch eine Unzahl Fragen offen, deren Beantwortung nur 
auf experimentellem Weg geschehen kann. Eine der wichtigsten dürfte 
wohl sein: ist eine Entfettung ohne StickstoflVerlust möglich? Das Fett 
ist grossenteils, die überschüssige Flüssigkeit fast ausschliesslich im 
Muskelgewebe deponiert und hat deren Gefüge gedehnt und gelockert. 
Beim Entfernen von Fett und Flüssigkeitsballast muss doch ein Teil dieser 
Gewebe rekonstruiert, bei der Kontraktion ein anderer sogar überflüssig 
und als solcher eingeschmolzen werden, was natürlich eine Mehrausgabe 
von Stickstoff gegenüber dem Neuansatz bedeuten würde. Meiner Meinung 
nach können wir uns also eine Entfettungskur ohne Stickstoffverlust nicht 
denken, aber die Verhältnisse müssten doch experimentell geprüft werden. 

Eine zweite, mindestens nicht unwichtigere Frage wäre die nach 
der Rolle und dem Verhalten der Mineralstoffe bei der Entfettung. Die 
Bedeutung des Kochsalzes und ebenso die der Phosphorsäure ist schon 
gestreift worden. Was letztere betrifft, stünde zu erwarten, dass eine 
an Kalziumsalzen reiche Nahrung ihre Entfernung erleichtern würde, 
ganz besonders, wenn die Nahrung gleichzeitig reich an Alkalien wäre, 
damit das Kalzium nicht zur Ausfuhr der anderen gleichzeitig eingeführten 
anorganischen Säurebildner herhalten müsste. Andererseits könnte man 
die Wirkung mancher (z. B. der Fleisch-, der Hafer-, der Schrothschen) 
Kur auch in der Weise erklären, dass mangelhafte Basenzufuhr mit oder 
ohne gleichzeitige überreichliche Zufuhr an P und S durch die 
Nahrung eine Uebersäuerung hervorrufen würde, zu deren Bekämpfung 
der Organismus seinen eigenen Bestand angreifen müsste. Bei solchen 
Kuren wird wahrscheinlich der Stickstoffverlust weit grösser sein, weil 
eben der Körperstickstoff in Form von Ammoniak, in fortgeschritteneren 
Stadien als Aminosäuren zur Neutralisation der überschüssig gebildeten 
oder zugeführten Phosphor- und Schwefelsäuren herhalten muss. In 
Zusammenhang damit entsteht dann die Frage, ob eine Entfettungskur 
bei Zufuhr genügender Basenmengen überhaupt möglich sein werde oder 
ob die drohende Uebersäuerung ein für die diätetischen Entfettungskuren 
unerlässliches Moment sei. Das letztere wäre aus dem Grunde zu be¬ 
dauern, weil bei Patienten mit schwachem Herzen dann die Gefahr einer 
Herzinsuffizienz vorläge, an der sie während oder nach der Kur zusammen¬ 
brechen können, oder bei kräftigeren Personen, wie wir aus eigener Er¬ 
fahrung wissen, eine multiple Neuritis das schliessliche Resultat einer 
protrahierten Kur werden könnte. Endlich müssen wir in Erweiterung 
der letzten noch die Frage stellen, ob eine Entfettung bei so reichlicher 
Basenzufuhr möglich sein wird, dass nicht nur die Einfuhr, sondern 
auch die Ausscheidungen ein positives Aequivalentenverhältnis zeigen: 
Dies wäre ja entschieden am meisten zu wünschen. 
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Mancher Leser wird sich fragen, was das Aequivalentenverhältnis, 
also das Verhältnis zwischen Basen und Säuren in Aequivalenten aus¬ 
gedrückt, mit dieser Frage zu tun hat. Das zu erklären, sei uns fol¬ 
gender Exkurs vom Thema gestattet. Unseres Wissens war Ludwig 
Salkowski (Virchows Archiv, 1871, Bd. 53) der erste, der auf das 
Faktum aufmerksam machte, dass beim gesunden Menschen.die Aus¬ 
scheidung der anorganischen Säuren in Form von gesättigten anorganischen 
Salzen geschieht. Wenn dem Organismus nicht genügend anorganische 
Basen für diesen Zweck zur Verfügung stehen, wird das Körpereiweiss 
zu Ammoniak abgebaut und die Säuren mit diesem neutralisiert. Es ist 
eigentümlich, aber eine Tatsache, dass ein sonst so scharfer Denker wie 
Salkowski nicht die äussersten Konsequenzen aus diesem Faktum ge¬ 
zogen hat. Zunächst ist es ja jedem Chemiker bekannt, dass oxydative 
Vorgänge in der organischen Chemie — und nicht bloss da — ein ganz 
bestimmtes Milieu erfordern, um eine ganz bestimmte Wirkung hervor¬ 
zubringen. Wird das Milieu verändert — oft genügen anscheinend ganz 
winzige Veränderungen —, dann entstehen mehr oder weniger grosse 
Mengen unerwünschter Nebenprodukte, schliesslich kann die ganze 
Reaktion in ganz neuen Bahnen verlaufen, so dass die Nebenprodukte 
zu Hauptprodukten werden, während das gewünschte Produkt vollkommen 
ausbleibt. Selbstverständlich müssen wir nun annehmen, dass die Natur 
die Zusammensetzung des Blutes, des Orydationsmilieus und gleichzeitig 
des Trägers des Oxydationsmittels ursprünglich so geschaffen hat, dass 
dessen Zusammensetzung eben das beste Milieu für den kräftigsten und 
gleichzeitig sparsamsten Abbau des verbrauchten Körperraaterials bietet. 
Finden in der Zusammensetzung dieses Milieus eingreifende Veränderungen 
statt, so kann wohl der Abbau immer noch vor sich gehen, aber der 
maximale Nutzeffekt wird nicht erreicht; die Maschinerie arbeitet ver¬ 
lustbringend. Der Mediziner mag geringe Aenderungen im Gehalt des 
Blutes an diesen oder jenen Stoffen als zu geringfügig betrachten; der 
Chemiker kann aber tausende Beispiele anführen, wo durch solche 
Aenderungen erwartete Reaktionen völlig scheiterten und unerwünschte 
neue Reaktionen eintraten. Das Schlimmste aber ist, wie schon gesagt, 
dass hierdurch gleichzeitig die Entstehung anormaler Nebenprodukte be¬ 
günstigt wird, und dass ihre Bildung durch weitere Veränderung des 
Milieus wieder den normalen Ablauf der oxydativen Abbauprozesse be¬ 
einträchtigen wird. Der Circulus vitiosus ist fertig und damit der Grund 
zu allerhand Krankheiten: Gicht, Skorbut, Beri-beri, Pellagra, Polyneuritis 
und nicht zuletzt Fettsucht. 

Diese Folge seines Satzes hatte Salkowski nicht gezogen. Dann 
ist es leider auch nur natürlich, dass er den Schluss aus diesen beiden 
Sätzen übersah: Eine gesunderhaltende Nahrung muss, da ja auch 
noch einige organische Substanzen in Bindung an anorganische Basen 
ausgeführt werden, durchschnittlich dem Körper mehr Aequi- 
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valente anorganischer Basen als anorganischer Säuren zu¬ 
führen. 

Tatsache ist auch, dass sowohl Kot wie Harn eines wirklich ge¬ 
sunden Menschen bei gesunder Nahrung eine positive Aequivalenten- 
summe, also einen Ueberschuss an anorganischen Basen zeigen. Nur 
gibt es leider in unserm überkultivierten Leben sehr selten wirklich ge¬ 
sunde Menschen, an denen man dies demonstrieren könnte; in der 
Grossstadt wird man sie sicher vergebens suchen. Damit stimmt auch, 
dass die gewöhnlich als normal bezeichneten Daten für die 
Harnbestandteile nach unseren Erfahrungen sämtlich als mehr 
oder minder, zurp Teil sogar (Harnsäure, Ammoniak, Aminosäuren, 
Esterschwefelsäure z. B.) hochgradig pathologisch angesehen wer¬ 
den müssen. 

Es ist unmöglich, hier näher auf diese Fragen einzugehen; sie werden 
in einer grösseren Arbeit, die der Eine von uns unter den Händen hat, 
eingehend besprochen und mit Daten belegt werden. So viel kann aber 
schon jetzt mit Bestimmtheit gesagt werden, dass für jede dieser Be¬ 
hauptungen der ziffernmässigc Beweis vorhanden ist und gern Interessenten 
gezeigt wird. 

Aus der Gegnerschaft gegen die Henselschcn Phantastereien hat 
sich ein scharfes Misstrauen, ja ein Widerwillen gegen alle Versuche 
herausgebildet, der Nährsalzfräge näher zu treten; sogar das Wort 
„Nährsalz“ hat einen mehr oder weniger kurpfuscherischen, charlatan- 
haften Beigeschmack bekommen, der wohl in seiner Reihe mit zu der 
Tatsache beitrug, dass wir immer noch über den allgemeinen Mineral¬ 
stoffwechsel, absolut genommen, gar nichts wissen. Aus dieser Ablehnung 
heraus wurde dann auch die vollkommen aus der Luft gegriffene Be¬ 
hauptung geboren, die wir in den meisten einschlägigen Handbüchern 
finden: Unsere Nahrung enthält für gewöhnlich mehr als genug Mineral¬ 
stoffe. Und doch wissen wir überhaupt nicht, weder wie viel 
von den einzelnen Mineralstoffen die Nahrungsmittel enthalten, 
noch wie viel wir uns mit der Nahrung einverleiben, geschweige 
denn, wie viel wir wirklich nötig haben! 

Bis jetzt hat sich niemand die Mühe gemacht, umfassende 
Studien über den Gesamtmineralstoffwechsel vorzunehmen. 
Wir haben ein Material von gegen 900 Ernährungsversuchen aus allen 
Weltgegenden als Grundlage für unsere Behauptungen, wenn wir auch 
gestehen müssen, dass das Material noch lange nicht vollwertig bearbeitet 
ist. Es existiert eben bis dato keine einzige vollständige und 
zuverlässige Mineralstoffanalyse von einem einzigen, nicht 
einmal der wichtigsten unserer Nahrungsmittel und wir müssen 
also selbst erst diese primäre Grundlage schaffen *), ehe die Resultate 


1) Berg, Chem.-Ztg. 1912. Bd. 36. S. 509. 
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uns selbst zufrieden stellen können. Immerhin kann jetzt schon gesagt 
werden, dass sogar die Kuhmilch anscheinend etwas zu wenig Basen 
enthält, um unseren strengsten Ansprüchen genügen zu können. Was 
Lahmann als mittlere Grundlage für seine Berechnungen 
nahm (die Kuhmilch), muss also tatsächlich nicht zu hoch, 
sondern viel mehr etwas zu niedrig liegen! 

Lahmann war nicht Chemiker, er war Mediziner, vor allem prak¬ 
tischer Arzt. Bei der miserablen Ausbildung der Mediziner in Chemie 
war es ihm nicht möglich, den Satz exakt zu formulieren: Die Nah¬ 
rung soll mehr Aequivalente anorganischer Basen als Säuren 
enthalten. Er musste sich eben darauf beschränken, den Prozent¬ 
gehalt der Nahrung an einzelnen Mineralstoflfen mit dem seiner Grund¬ 
lage, der Kuhmilch, direkt zu vergleichen. Infolgedessen mag er wohl 
manches Nahrungsmittel zu hoch taxiert haben, ganz besonders da ja, 
wie gesagt, die grosse Mehrzahl der bekannt gewordenen Mineralstoff¬ 
analysen von Nahrungsmitteln mehr oder minder falsche Angaben enthalten. 

Als Lahmann durch Herzschlag starb, fühlten sich seine Nach¬ 
folger in der Leitung des Sanatoriums verpflichtet, nach Möglichkeit auch 
experimentell seine Ideen zu stützen und ihre Richtigkeit nachzuprüfen. 
Lahmann selbst versuchte mit einem Kollegen schon vor nunmehr 13Jahren 
diesen Beweis zu führen, aber da keiner der Beiden Chemiker war, blieb 
es bei dem Versuch. Nun wurde aber ein neuzeitliches Laboratorium 
eingerichtet, mit dem ausgesprochenen Zweck, besonders die Basis der 
verschiedenen Kurmethoden zu studieren, um auf Grund der gewonnenen 
Resultate die Methoden gutzuheissen oder sie, wo nötig, zu verbessern. 
So lange Berg allein im Laboratorium war, konnte er jedoch wenig in 
dieser Richtung ausführen; die Anforderungen vollständiger, länger durch¬ 
geführter Stoffwechselversuche auf der als nötig befundenen breiten 
Grundlage übersteigen weitaus die Kräfte eines einzelnen. Als ihm aber 
in dem leider so jung verstorbenen Freund und Kollegen, Herrn Diplom¬ 
ingenieur Karl Birkner eine geübte Hilfe gegeben worden war, gingen 
wir sofort ans Werk. Als erstes Versuchsobjekt wurde der Stoffwechsel 
bei Entfettungskuren gewählt, und über die Resultate dieser Arbeit, die 
Birkners Doktordissertation werden sollte, muss ich jetzt, leider allein, 
berichten. Der junge Mann erlag einer zu weit vorgeschrittenen Lungen¬ 
tuberkulose gerade, als er die rechnerische Bearbeitung der Resultate 
beendet hatte. Es ist mir eine liebe Pflicht, hier des verstorbenen Mit¬ 
arbeiters zu gedenken, dessen Arbeitseifer und Können ebensogross waren 
wie sein persönliches Auftreten bescheiden, angenehm und einnehmend 
war. Er hätte die Arbeit zu gern noch fertig gemacht, aber der Tod 
kam dem zuvor, und seine letzten Rechenoperationen zeigen deutlich, 
dass sie schon im hohen Fieber ausgeführt sind: sie mussten alle neu¬ 
gerechnet werden. 

Nach gründlicher Ueberlegung und Planung der Arbeit — eine 
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ähnlich weitumfassende Untersuchung ist ja unseres Wissens früher noch 
nicht ausgeführt worden — haben wir zuerst übungshalber einen vier¬ 
tägigen Stoffwechselversuch bei einer gesunden Versuchsperson unter¬ 
nommen. Auf die Wiedergabe der Resultate von diesem Vorversuch 
muss hier verzichtet werden, da die Versuchsperson ziemlich unzuverlässig 
war, und die untersuchte Nahrung kein richtiges Bild von der gesamten 
Nahrungsaufnahme der Versuchsperson gibt. Nachdem wir aber bei 
diesem Uebungsversuch unsere Pläne geprüft, die Methodik etwas ver¬ 
bessert und vor allem nötige Uebersicht und manuelle Uebung gewonnen 
hatten, wagten wir uns an den ersten wirklichen Versuch. Aber zuerst 
muss noch etwas über die Methodik gesagt werden. 

I. Der Versuchstag wurde von 1 / 2 6 Uhr morgens bis 7 2 8 Uhr nächsten 
Morgen gerechnet. 

II. Die Nahruog. Bei der Zuteilung der Nahrung in der Küche, 
die unter scharfer Aufsicht geschah, wurden die einzelnen Stücke halbiert 
und zwar so, dass beide Hälften möglichst gleiche Beschaffenheit und 
genau gleiches Gewicht besassen. Die eine Hälfte bekam die Versuchs¬ 
person, die andere wurde sofort in den Kühlraum gebracht und bis zum 
nächsten Morgen aufgehoben. Dann wurde das Gewicht der einzelnen 
Bestandteile nochmals im Laboratorium kontrolliert, das Ganze wieder 
gewogen, durch eine stark verzinnte, stählerne Rekordmühle möglichst 
fein zerkleinert und der Brei mit den Händen sorgfältigst gemischt. Die 
Erfahrung zeigte, dass in Uebereinstimmung mit den Erfahrungen Tiger- 
stedts die Verluste durch Verdunstung hierbei so minimal waren (2—4 g 
auf 2—3 kg Nahrung), dass von einem erneuten Wiegen des Nahrungs¬ 
breies abgesehen werden konnte. Von diesem Breie wurden sofort die 
nötigen Portionen in grosse Wägegläser eingefüllt und gewogen, der Rest 
wurde in gutschliessenden Stöpselgläsern in Reserve gehalten. Die Unter¬ 
suchung erstreckte sich auf: 

1. Trockensubstanz. Etwa 100 g Brei wurden auf dem Wasser¬ 
bade eingedarapft und dann eine halbe Stunde im Trockenschrank bei 
110° getrocknet. 

2. Roh fett. Der Trockenrückstand wurde im Soxhlet mit Aether 
extrahiert, nochmals getrocknet, zerrieben und wieder, im ganzen 24 Stunden, 
extrahiert. 

3. Zucker. Der mit Aether extrahierte Trockenrückstand wurde 
dann weiter 48 Stunden mit 70proz. Alkohol extrahiert. Der Alkohol 
wurde vom Extrakt abdestilliert, der Rückstand mit Salzsäure invertiert 
und der Zucker wie gewöhnlich durch Fällen mit Fehlingscher Lösung, 
Reduktion des Niederschlags und Wiegen des Kupfers bestimmt und als 
Dextrose berechnet. 

4. Stärke. Wieder 100 g Brei wurden mit Salzsäure invertiert, 
abfiltriert und ausgewaschen. Im Filtrat wurde Dextrose wie oben be- 
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stimmt und der so gefundene Wert als „lösliche Kohlenhydrate“ in die 
Tabelle aufgenommen. 

5. Rohfaser. Die zur Stärkebestimmung benutzte Portion wurde 
dann mit Schwefelsäure-Glyzerin gekocht, abfiltriert und wie gewöhnlich 
weiter behandelt. 

6. Freie organische Säure. 100 g Brei wurden mit 80 proz. 
Alkohol ausgelaugt, die Filtrate auf 500 ccm aufgefüllt und in einem 
aliquoten Teil die Säure durch Filtration mit u / 10 NaOH gegen Phenol- 
phtalein bestimmt und als Zitronensäure berechnet. 

7. Stickstoff. 20 g Nahrungsbrei wurden mit Schwefelsäure und 
Quecksilber kjeldahlisiert, auf 1 Liter aufgefüllt und davon dann 100 ccm 
abdestilliert. Zur Berechnung auf Eiweiss wurde die Stickstoffmenge 
mit 6,17 g multipliziert (Rohprotein). 

8. Schwefel. Wie uns lange Erfahrung gezeigt hatte, werden die 
schwefelhaltigen Stoffe im Kot und im Harn durch wiederholtes Ab¬ 
rauchen mit höchst konzentrierter Salpetersäure vollständig oxydiert und 
gleichzeitig die organische Substanz so weit verbrannt, dass durch sie 
keine Störung der Schwefelsäurebestimmung zu befürchten ist. Für die 
Nahrung, wo grosse Fettmengen vorkamen, wäre ja die Verbrennung mit 
Natriumperoxyd die beste Methode gewesen, wenn man nur nicht, um 
sichere Durchschnittsresultate zu gewinnen, so grosse Substanzmengen 
nötig hätte. Aber das Verpuffen von etwa 20—30 g organischer Substanz 
erschien uns doch zu gewagt, besonders da ein Vorversuch, wobei wir 
nach späteren Erfahrungen offenbar zu sparsam mit dem Peroxyd ge¬ 
wesen waren, eine Explosion zur Folge hatte, die ziemlichen Schaden 
im Laboratorium anrichtete. Da Probeversuche mit Nahrungsmitteln an¬ 
scheinend zeigten, dass die Oxydation und Bestimmung des Schwefels 
auch hier durch wiederholtes Abrauchen mit Salpetersäure zu erreichen 
wäre, haben wir etwa 150—200 g Nahrungsbrei dreimal mit je 500 ccm 
Salpetersäure (1,50—1,54) abgeraucht, die Salpetersäure durch Salzsäure 
verjagt, die Kieselsäure, den Sand und das Fett abfiltrirt, mit siedendem 
Wasser ausgewaschen und im Filtrat nach Zusatz von überschüssigem 
Ammoniak die Schwefelsäure unter starkem Kochen mit Chlorbarium¬ 
lösung gefällt. Nach halbstündigem Kochen wurde mit Salzsäure ziemlich 
stark angesäuert und der Niederschlag nach 24ständigem Stehen wie 
gewöhnlich weiter behandelt. Erst bei späteren Untersuchungen einzelner 
Nahrungsmittel zeigte sich das unseres Wissens ganz neue Faktum, dass 
alle Fette verhältnismässig grosse Mengen Schwefel in organi¬ 
scher Bindung enthalten, und dass dieses Schwefel durch einfaches 
Abrauchen mit Salpetersäure nicht bestimmt werden kann, wahrscheinlich 
weil die schwefelhaltige Substanz durch das geschmolzene, obenauf 
schwimmende Fett in Lösung gehalten und dadurch vor dem Angriff der 
Säure geschützt wird. Nach weiteren Untersuchungen will es aber 
scheinen, als ob dieser Schwefel auch den menschlichen Organismus 
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wenigstens zum grössten Teil unverändert mit dem Harn verlässt. Der 
entstandene Fehler macht sich also nur in der Berechnung der Schwefel¬ 
zufuhr und in der Schwefelbilanz, nicht aber in der Aequivalententabelle 
bemerkbar 1 ). 

9. Chlor. Hierfür wurden 50—70 g Brei mit reinster Kalilauge 
stark alkalisch gemacht, auf dem Wasserbade verdampft, getrocknet und 
mit grösster Vorsicht verkohlt. Die Kohle wurde mit heissem Wasser, 
das mit stark verdünnter Salpetersäure versetzt war, ausgelaugt, dann 
vorsichtig verascht. Die Asche wurde in der salpetersauren Lösung der 
Alkalien gelöst und von Sand und Kieselsäure abfiltriert. Vom Filtrat 
wurde endlich ein aliquoter Teil nach Volhard titriert. 

10. Sonstige Mineralstoffe. Zu ihrer Bestimmung wurden 250 
bis 300 g Nahrungsbrei zur Trockene verdampft und bis auf weiteres 
zurückgestellt. Als dann die eigentlichen Versuche beendet waren, und 
wir wieder mehr Zeit hatten, haben wir wieder diese Portion vor¬ 
genommen, mit Salpeter-Schwefelsäure verbrannt und dann weiter be¬ 
handelt, wie a. a. 0. 2 ) bereits ausführlich geschildert worden ist. Leider 
war die Birkner zur Verfügung stehende Zeit sehr knapp, und da wir 
uns einen besonderen Einfluss der nur in minimalen Mengen vorkommen¬ 
den Eisen-, Mangan- und Tonerden auf die Kur schwerlich vorstellen 
konnten, haben wir auf deren Bestimmung, wenn auch schweren Herzens, 
verzichtet. 

11. Der Kalorienwert wurde aus den einzelnen Bestandteilen mit 
Hilfe der von König 3 ) angegebenen Faktoren berechnet. 

III. Kot. Der Kot wurde nur am Anfang und am Ende des Ver¬ 
suches abgegrenzt, und zwar durch je 1 g Carmin. pulv. subtiliss. 
in einer Oblate vor dem ersten Frühstück gegeben. 

Die Untersuchung des Kotes erstreckte sich auf dieselben Stoffe 
wie die der Nahrung, nur fiel beim alkalisch reagierenden Kote natürlich 
die Bestimmung der freien Säure aus. Die Tagesentleerungen wurden 
auf Eis bis zum nächsten Morgen aufgehoben, dann gewogen, gut ge¬ 
mischt und genau wie bei dem Nahrungsbrei abgeteilt, nur mussten 
selbstverständlich die zu bearbeitenden Mengen der Kotmenge entsprechend 
reduziert werden. Die Untersuchung geschah genau wie bei der Nahrung, 
nur wurden, um Substanz zu sparen, Trockensubstanz, Fett, Zucker, 
Stärke und ßohfaser in einer Portion bestimmt. Endlich wurde in dem 
zweiten Versuch, bei Herrn F., auch die Ammoniakmenge in den Fäzes und 

1) In allen späteren, hier nicht referierten Stoffweohselversuchen habe ich des¬ 
halb 200 g Nahrungsbrei oder entsprechend viel Fäzes mit reiner Kalilauge befeuchtet, 
auf dem Wasserbade verdampft, im Trookenschrank getrocknet, gepulvert, gewogen, 
und vom Pulver 5 g mit Peroxyd verbrannt. Berg. 

2) Berg, Chemiker-Zeitung. 1912. Bd. 36. S. 509. 

3) König, Chemie d. mensohl. Nahrungs- u. Genussmittel. 1904. IV. Aufl. 
Bd. II. S. 284 u. 1461. 
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zwar genau wie beim Harn bestimmt, indem vom frischen Kot 10 g ab¬ 
gewogen, mit 20 g Wasser verrieben und in dem Apparat durchlüftet 
wurden. 

IV. Harn. 1 . Die Tagesmenge wurde im Messzylinder festgestellt. 
Dann wurde 

2. das spezifische Gewicht bei 15° C mittels der Westphal- 
schen Wage und 

3. das optische Drehungsvermögen im 200 ram-Rohr bei 20° C 
bestimmt. Darauf wurde der Ham, wenn das Tagesquantum unter 
1000 ccm betrug, auf einen Liter aufgefüllt. 

4. Gesamtstickstoff. 10 ccm des Harnes oder der Verdünnung 
wurden wie oben kjeldahlisiert. Die Lösung wurde auf 500 ccm auf¬ 
gefüllt und davon wurden dann 100 ccm abdestilliert. 

5. Harnstoff. 25 ccm wurden mit angesäuerter Phosphorwolfram¬ 
säurelösung gefällt, 1 / 2 Stunde auf dem Wasserbade erwärmt, nach 
24 stündigem Stehen in der Kälte auf 100 ccm aufgefüllt und filtriert. 
Vom Filtrat wurden dann 10 ccm mit Hypobromitlösung zersetzt und 
die entwickelten Stickstoffmengen im Azotometer gemessen. 

6. Harnsäure. 220 ccm wurden mit 55 ccm essigsaurer Uran¬ 
lösung versetzt, nach 5 Minuten abfiltriert und je 125 ccm mit 10 ccm 
30 proz. Ammoniaklösung versetzt und 24 Stunden stehen gelassen. Der 
Niederschlag wurde dann abfiltriert, mit 10 proz. Ammoniurasulfatlösung 
20 mal gewaschen, in heisser 25 proz. Schwefelsäure gelöst und sofort 
mit n / 10 Permanganatlösung titriert. Zu der gefundenen Harnsäuremenge 
wurden als Korrektur für das in Lösung gebliebene Ammoniumurat noch 
0,0038 g Harnsäure hinzuaddiert. 

Aus besonderer Veranlassung haben wir in einer Versuchsreihe auch 
die Harnsäure gleichzeitig mit dem Urikometer von Ruhemann be¬ 
stimmt. Die dabei erhaltenen Werte waren aber, wie wir auch schon 
früher gefunden hatten, dermassen abweichend von denen durch die 
obige Methode gefundenen — gewöhnlich um mehrere hundert Prozent —, 
dass von einer Veröffentlichung abgesehen werden muss. 

7. Purinbasenstickstoff. Diesen haben wir nach der Purino- 
meter-Methode zu bestimmen versucht. Es zeigte sich aber, wie auch 
bei sonstigen vergleichenden Versuchen mit dieser Methode, dass ihr, wie 
ja so gut wie allen anderen empirischen Methoden, gar kein, nicht ein¬ 
mal klinischer Wert beizumessen ist. Die Kontrollbestimmungen mit 
dem Apparat zeigten oft schon unter sich Differenzen von 75—100 pCt. 
oder mehr, und der gefundene Stickstoffwert erreichte nie den allein aus 
der gefundenen Harnsäuremenge berechneten, blieb vielmehr um 30, 100, 
ja 1000 pCt. hinter diesem zurück. Die erhaltenen Resultate waren 
also völlig unbrauchbar und sind deshalb nicht mit aufgenommen 
worden. 
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8. Ammoniak. Für diese Bestimmung wurden 20 ccm Harn nach 
der Durchlüftungsmethode in dem a. a. O. 1 ) schon ausführlich beschriebenen 
Apparate behandelt. 

9. Indikan wurde durch Vorbehandlung des Harnes mit Bleiazetat, 
Oxydation von 10 ccm mit Obermeyers Reagens, Extraktion des ge¬ 
bildeten Indigos mit Chloroform, Verdunsten der Auszüge, Lösen in 
konzentrierter Schwefelsäure und Titration der verdünnten Lösung mit 
Permanganat bestimmt. Da die Tagesmengen nie 0,3 mg überstiegen, 
sind sie als völlig belanglos nicht in den Tabellen aufgenommen worden. 

10. Aus den vorhergehenden Daten wurde der Reststickstoff 
berechnet. 

11. Chlor wurde durch Titration von 10 ccm nach Volhard 
bestimmt. 

12. Präformierte Schwefelsäure. Hierzu wurden 100 ccm 
Harn mit Essigsäure schwach angesäuert, zum Sieden erhitzt und mit 
Chlorbariumlösung gefällt. Nach 24 Stunden wurde der Niederschlag 
abfiltriert, mit heissem Wasser ausgewaschen, getrocknet, weiss gebrannt, 
nach dem Erkalten mit etwas verdünnter Schwefelsäure zur Austreibung 
von H 2 S und S0 2 versetzt, einige Male mit Wasser gewaschen, getrocknet, 
eben zum Glühen erhitzt (durch auch nur kurzes scharfes Glühen erleidet 
man Schwefelsäureverluste) und gewogen. 

13. Esterschwefelsäure (die alte, falsche und irreführende Be¬ 
zeichnung Aetherschwefelsäure sollte doch nun endlich verschwinden!). 
Zu deren Bestimmung wurde das Filtrat von der Bestimmung der prä- 
formierten Schwefelsäure auf 100 ccm konzentriert, mit 200 ccm kon¬ 
zentrierter Salzsäure versetzt, 1 1 / 2 —2 Stunden gekocht Stunde, wie 
gewöhnlich angegeben wird, genügt nicht zur vollständigen Spaltung der 
Ester!), fast bis zur Trockene verdunstet und mit siedendem Wasser 
stark verdünnt (auf 200—250 ccm). Der Niederschlag wurde nach dem 
Erkalten der Lösung abfiltriert, mit siedendem Alkohol, dann mit heisser 
verdünnter Salpetersäure, darauf wieder mit heissem Alkohol und endlich 
mit Wasser gründlich ausgewaschen und mit denselben Vorsichtsmassregeln 
wie bei der präformierten Schwefelsäure geglüht und gewogen. 

14. Neutralschwefel. Das Filtrat von der Esterschwefelsäure¬ 
bestimmung wurde mit 100 ccm konzentrierter Salpetersäure versetzt 
und zur Trockene verdampft, noch zwei Mal mit je 50 ccm konzentrierter 
Salpetersäure abgeraucht und dann so weit in der Platinschale erhitzt, 
bis alle Kohle verbrannte (nicht geglüht!). Der Rückstand wurde in 
Wasser gelöst, zur Entfernung der Salpetersäure in einer Glasschale drei¬ 
mal mit konzentrierter Salzsäure abgeraucht, in Wasser gelöst und mit 
etwas verdünnter Salzsäure 1 / 2 Stunde gekocht. Nach dem Erkalten 


1) Berg, Chem.-Ztg. 1912. Bd. 36. S. 509. 
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wurde das Bariumsulfat abfiltriert, mit heissem Wasser ausgewaschen, 
getrocknet, dann zum Glühen erhitzt und nach dem Erkalten gewogen. 

15. Sonstige Mineralstoffe. Hierfür wurden 250 ccm mit je 
100 ccm konzentrierter Salpetersäure abgeraucht, dann wie oben ver¬ 
ascht, wobei Glühen sorgfältig vermieden wurde. Der Rückstand wurde 
wie bei der Nahrung und beim Kot weiter behandelt, nur haben wir zur 
Kontrolle in der zur Alkalibestimmung abgemessenen Portion erst noch 
eine Bestimmung des Gesamtschwefels vorgenommen. Von einer be¬ 
sonderen Bestimmung der Ester- oder komplexen Phosphorsäure 
wurde abgesehen, da, wie Versuche lehrten, ihre Mengen nur verschwindend 
gering und also belanglos waren. 

16. Die Alkalinitat bzw. Azidität wurde durch Filtration von 
10 ccm Harn mit "/io Säure oder Lauge gegen Phenolphthalein bestimmt. 

V. Den Berechnungen liegen die Atomgewichte der internationalen 
Atomgewichtskommission 1911 zu Grunde. Wo irgend möglich war, 
sind alle Bestimmungen doppelt ausgeführt und nur die Mittelwerte in 
den Tabellen aufgenommen worden. 

A. Entfettungskur des Herrn Cr. 

(17. 10. bis 26. 10. 1910). 

Den Speisezettel gibt die Tabelle 1 genau an. Die Zusammensetzung derNahrung, 
sowie die tägliche Zufuhr durch das Essen geht aus der Tabelle II hervor, während 
Tabelle III Aufschluss über die Zusammensetzung und Ausfuhr durch den Kot und 
Tabelle IV ebenso vom Harn gibt. In Tabelle VII finden wir die Resorptionsverhält- 
nisse, in Tabelle V und VI endlich die Stickstoff- und Mineralstoffbilanz dargestelit. 
Die Diskussion der Verhältnisse und Erscheinungen bei diesem Versuch gibt uns wohl 
Antwort auf manche Frage, eröffnet jedoch gleichzeitig wieder die Aussicht über eine 
lange Perspektive ungelöster Fragen. 

Die Eltern des Patienten waren nicht sehr korpulent, sie sind beide in ziemlich 
hohom Alter an Schlaganfällen gestorben. Von den 7 Kindern sind der Patient und 
2 Schwestern korpulent. Der Patient ist verheiratet und hat drei gesunde Kinder. 
Er war 6 Jahre lang Vertreter einer grossen Brauerei und hatte als solcher viel zu 
trinken, was er selbst als die Ursache seiner Korpulenz ansieht, denn erst seit dieser 
Zeit fing er an stark zu werden. Er war 4mal in Marienbad; die Kur dort ist ihm 
stets gut bekommen. Auf Anraten seines Arztes gab er seine Stellung bei der Brauerei 
auf und fing eine Zigarrenagentur an. Sein jetziges Leben ist ziemlich strapazenreich; 
er raucht täglich 10—12 Zigarren, trinkt aber nur 4—5 Glas Bier wöchentlich. 

Er klagt über Atem- und Herzbeschwerden beim Laufen, sowie über Müdigkeit 
und Schlafsucht. Dann und wann etwas rheumatische Schmerzen im Kreuz und im 
linken Arm, sowie im rechten Bein; er hilft sich dann mit feuchtwarmen Wickelungen, 
die er selbst anlegt. Er bringt eine Empfehlung des eigenen Arztes mit, die die Diagnose 
auf allgemeine Fettsucht stellt. 

Status bei der Aufnahme am 10. 10.: Patient ist sehr fett, mit starkem 
Leib, kurzem Nacken upd gerötetem Gesicht. Thorax ist etwas deformiert: Vorbeutel ung 
der linken Brustseite, linke Mamma und Mammilla fehlen fast. Abdomen stark ge¬ 
spannt, wie eine Trommel, mit hohem Zwerchfellstand; Leber nicht vergrössert. 
Patellarreflex leicht auszulösen, Pupillen reagieren gut. Lungen ohne Befund. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 77. Bd. H. 5 u. 6. 09 
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Das Herz ist stark verlagert, bis zwei Querfinger über rechten Sternalrand; 1. Ton 
an der Spitzo unrein, schabend, Aortenton ebenso. Puls 80, gespannt, Tonometer 
155 mm Hg. Urin ist frei von Eiweiss und Zucker, Stuhlgang regelmässig, etwas 
fest. Patient ist etwas klein von Statur und wiegt 108,4 kg. 

Die Kur bestand in wöchentlich zweimaligem Heissluft- und viermaligem Biirst- 


Tabelle I. Versuch Cr., Speisezettel während des Versuchs. 



J.-Nr.540 17.10. j J.-Nr.541 18.10 

J.-Nr. 542 19.10 

J.-Nr. 543 20.10 

J.-Nr. 544 21.10. 

1. Frühstück \ 
7 Uhr 30 Min. ( 
morgens J 

207 g Birnen 

24 g Schrotbrot 
13 g Zwieback 
11g Butter 

129 g Nährsalz¬ 
kakao (enth. 
zirka 15 g 
Kakaopulver) 

137 g Aepfel 

27 g Schrotbrot 
13 g Zwieback 

11 g Butter 

129 g Nährsalz¬ 
kakao 

| 82 g Aepfel 

131 g Birnen 

20 g Schrotbrot 
11g Zwieback 

8 g Butter 

129 g Nährsalz¬ 
kakao 

154 g Aepfel 

23 g Schwarz¬ 
brot 

10 g Zwieback 
12 g Butter 

129 g Nährsalz¬ 
kakao 

212 g Aepfel 

20 g Schwarz¬ 
brot 

11 g Zwieback 

8 g Butter 

115 g Nährsalz¬ 
kakao 

2. Frühstück 

11 Uhr { 

vormittags \ 

115 g Aepfel 

12 g Haferkakes 

211 g Birnen 

13 g Haferkakes 

161 g Aepfel 

11g Haferkakes 
129 g Nährsalz¬ 
kakao 

170 g Birnen 

12 g Haferkakes 

182 g Birnen 

11g Haferkakes 

Mittagessen 1 
1 Uhr / 

nachmittags 1 

190 g Salat 

59 g Zitroncn- 
säurelösung 
93 g Fleisch 

59 g Reis 

149 g Kompott 
129 g Aepfel 

130 g Salat 

34 g Zitronen¬ 
säurelösung 
113 g Fleisch 

52 g Reis 

115 g Kompott 
152 g Gemüse 

135 g Salat 

125 g Fleisch 

135 g Reis 

155 g Blumen¬ 
kohl 

40 g Sauce 

137 g Apfelmus 

138 g Salat 

37 g Zitronen¬ 
säurelösung 
74 g Fleisch 

62 g Reis 

1 132 g Bohnen¬ 
gemüse 

153 g Kompott 

153 g Salat 

159 g Fleisch 

97 g Gemüse 

166 g Fisch 

2S g Senfbutter¬ 
sauce 

25 g Kartoffel 
150 g Kompott 

Vesper 4 Uhr ( 
nachmittags \ 

140 g Aepfel 

13 g Uafcrkakes 

124 g Aepfel 

11 g Haferkakes 

1 

197 g Birnen i 156 g Aepfel 

13 g Haferkakes 11 g Haferkakes 

181 g'Birnen 

12 g Haferkak es 

Abendessen 

7 Uhr 30 Min. / 
abends \ 

19 g Schwarz¬ 
brot 

12 g Graham¬ 
brot 

8 g Butter 

82 g Salat 

151 g Kohlrabi 

47 g Radieschen 
91 g Wein- j 

trauben 

151 g Birnen 

82 g Molken 

23 g Schwarz¬ 
brot 

12 g Graham¬ 
brot 

8 g Butter 

150 g Salat 

170 g Gemüse m. 

Beilage 

89 g Sclierie- 
salat 

57 g Radfeschen 
121g Birnen 

32 g getrock¬ 
nete Feigen 
45 g Haselnüsse 
240 g Molken 

20 g Schwarz¬ 
brot 

13 g Graham¬ 
brot 

10 g Butter 

49 g Salat 

120 g Kartoffel¬ 
salat 

55 g Würstchen 

60 gRadieschen 
110 g Birnen 

102 g Wein¬ 
trauben 

220 g Molken 

21 g Schwarz¬ 
brot 

14 g Graham¬ 
brot 

9 g Butter 

120 g Salat 

180 g Gemüse 

50 gRadieschen 
98 g Aepfel 

97 g Wein¬ 
trauben 

225 g Molken 

15 g Schwarz¬ 
brot 

10 g Graham¬ 
brot 

10 g Butter 

165 g Salat 

131 g Gemüse 

57 gRadieschen 
80 g Aepfel 

137 g Birnen 

227 g Molken 

ZusammeD . . . 

1986 g 

2219 g 

2378 g 

2087 g 

2362 g 

Abfall. 

— g 

101g 

20 g 

4g 

10 g 

Tatsächlich ge¬ 
nossen .... 

1986 g 

2118 g 

190 g 

2358 g 

160 g 

2083 g 

175 g 

2352 g 

170 g 

Verdunstungs¬ 
verlust .... 

168 g 

Zur Analyse ge¬ 
kommen . . . 

1818 g 

1920 g 

2198 g 

1908 g 

2182 g 
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bad mit nachfolgendem Rückenguss, täglicher Leibmassage und zweimaliger Ganz¬ 
massage. Der Patient bekommt strenge Kor pul entendiät. Da der Patient das 
Rauchen nicht lassen will, werden bis zu 5 Zigarren täglich gestattet. 

Die Versuche begannen am 8. Kurtage und erstreckten sich über lOTage. Patient 
blieb dann noch 9 Tage, musste dann aber wieder in sein Geschäft. 


Tabelle I. Versuch Cr., Speisezettel während des Versuchs. (Fortsetzung). 



J.-Nr. 545 22.10. 

J.-Nr. 546 23.10. 

J.-Nr. 547 24.10. 

J.-Nr. 548 25.10. 

J.-Nr. 549 26.10. 


169 g Aepfel 

165 g Aepfel 

186 g Aepfel 

204 g Aepfel 

161 g Aepfel 

1 

16 g Schwarz- 

16 g Schwarz- 

20 g Schwarz- 

20 g Schwarz- 

20 g Schwarz- 

1. Frühstück i 

brot 

brot 

brot 

brot 

brot 

7 TTVa.. Qfk Uln J 

10 g Zwieback 

10 g Zwieback 

11 g Zwieback 

10 g Zwieback 

12 g Zwieback 

i Um OU Min. \ 

9 g Butter 

9 g Butter 

10 g Butter 

8 g Butter 

11g Butter 

morgens j 

127 g Nährsalz- 

115 g Nährsalz- 

125 g Nährsalz- 

117 g Nährsalz- 

110 g Nährsalz- 

( 

kakao 

kakao 

kakao 

kakao 

kakao 


227 g Birnen 

Fiel aus, weil 

Fiel aus, weil 

71 g Aepfel 

208 g Birnen 

1 1 TThi- / 

11 g Haferkakes 

Pat. in Dresden 

Pat. in Dresden 

125 g Birnen 

11g Haferkakes 

11 unr \ 

vormittags 1 




11 g Haferkakes 


1 

130 g Salat 

130 g Salat 

164 g Salat 

127 g Salat 

143 g Salat 

[ 

27 g Zitronen- 

160 g Fleisch 

40 g Zitronen- 

96 g Fleisch 

34 g Zitronen- 

\ 

säurelösung 

25 g Sauce 

säurelösung 

26 g Sauce 

säurelösung 

Mittagessen l 

54 g Fleisch 

45 g Reis 

66 g Fleisch 

56 g Reis 

76 g Fleisch 

1 Uhr / 

57 g Reis 

145 g Gemüse 

16 g Sauce 

124 g Gemüse 

49 g Reis 

nachmittags ] 

153 g Gemüse 

170 g Kompott ! 

55 g Reis 

140 g Kompott 

160 g Gemüse 

1 

160 g Kompott 


144 g Blumen- 


158 g Kompott 

I 



kohl 



\ 



142 g Kompott 



Vesper 4 Uhr ( 

Fiel aus, weil 

Fiel aus, weil 

Fiel aus, weil 

224 g Birnen 

181 g Birnen 

nachmittags \ 

Pat. in Dresden 

Pat. in Dresden 

Pat. in Dresden 

12 g Haferkakes 1 

11 g Haferkakes 


24 g Schwarz¬ 

25 g Schwarz¬ 

17 g Schwarz¬ 

19 g Schwarz¬ 

25 g Schwarz¬ 

1 

brot 

brot 

brot 

brot 

brot 

1 

12 g Graham¬ 

15 g Graham¬ 

12 g Graham¬ 

14 g Graham¬ 

9 g Graham¬ 

l 

brot 

brot 

brot 

brot 

brot 

1 

12 g Butter 

10 g Butter 

11 g Butter 

11 g Butter 

8 g Butter 

1 

75 g Salat 

7S g Salat 

| 138 g Salat 

142 g Salat 

197 g Salat 

Abendessen I 

82 g Spiegeleier 

83 g Aufschnitt 

| 128 g Gemüse 

1 148 g Rührei 

165 g Spargel 

7 Uhr 30 Min / 

64 g Tomaten¬ 

55 g Salzgurken 

47 gRadieschen 

59 g Radieschen 

150 g Gemüse m. 

1 will t/v 171111« l 

salat 

60 g Radieschen 

1 85 g Aepfel 

118 g Birnen 

Beilage 

abends \ 

64 g Radieschen 

147 g Aepfel 

1 132 g Birnen 

116 g Wein¬ 

47 gRadieschen 

J 

71 g Aepfel 

117 g Wein¬ 

237 g Molken 

trauben 

247 g Aepfel 

1 

177 g Birnen 

trauben 


237 g Molken 

225 g Molken 

\ 

230 g Molken 

223 g Molken 




Zusammen . . . 

1961g 

1803 g 
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2418 g 
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— g 
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1961 g 

1793 g 
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2227 g 

2418 g 

Verdunstungs¬ 






verlust .... 

168 g 

170 g 
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164 g 
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Zur Analyse ge¬ 
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1617 g 

2063 g 
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Azidität gegen Phenol* 
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Tabelle V. Versuch Cr. Gesamt- 
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Na* 
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CT 
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0,2571 

0,5262 

0,6366 

6,6500 

3,6291 

2,7370 

3,8982 

0,4860 

1,4872 


Bilanz. . . 
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—1,3895 
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-1,1612 

—1,0012 

18. 10. 
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1,0771 
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3,2113 

0,2821 

1,6389 


Bilanz. . . 
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19.10. 
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3,3534 

0,7875 

1,6287 

0,1050 

0,2147 

0,3458 

0,7260 

12,7683 

9,7666 

3,0579 

2,4526 

0,2619 

0,8838 


Bilanz. . . 

- 4.2726 

- 2,3222 

— 0,8412 

- 0,1097 

— 0,3802 + 3,0017 

+ 0,6053 

— 0,6219 

21. 10. 

Einnahme. 
Abgabe. . 

10,8503 

12,8251 

1,7507 

4,2166 

1.1958 

1,6959 

0,0947 

0,1592 

0,6034 

0,4424 

8,2124 

12,8980 

3,4168 

2,9139 

0,6219 

1,3072 


Bilanz. . . 

—1,9748 

-2,4659 

- 0,5001 

- 0,0645 

+ 0,1610 

— 4,6856 

+ 0,5029 

-0,6853 

22. 10. 

Einnahme. 
Abgabe . . 

7,7518 

11,5965 

1,0441 

3,8490 

0,6627 

1,7713 

0,1238 

0,1798 

0,4971 

0,6952 

4,5785 

9,0207 

2,3733 

2,4097 

0,3685 

1,2734 


Bilanz. . . 

- 3,8447 

- 2,8049 

- 1,1086 

— 0,0560 

- 0,1981 

- 4,4422 

-0,0364 

— 0,9049 

23. 10. 

Einnahme. 
Abgabe . . 

8,2674 

10,9832 

1,6165 

2,4275 

1,6928 

1,6306 

0,0922 

0,1745 

0.6907 

0,4155 

6,0767 

5,1364 

3,3121 

2,4346 

0,3757 

1,1103 


Bilanz. . . 

- 2,7158 

— 0,8110 

+ 0,0622 

- 0,0823 

+ 0,2752 

+ 0,9403 

+ 0,8775 

- 0,7346 

24. 10. 

Einnahme. 
Abgabe . . 

5,3452 

11,6027 

1,6835 

2,9511 

1,2321 

1,3152 

0,1339 j 
0,2415 

0,4170 

0,6849 

3,7372 

6,4506 

2,6134 

2,7576 

0,3210 

1,0841 


Bilanz. . . 

— 6,2o<5 

—1,2676 

- 0,0831 

- 0,1076 

I 

— 0,2679 

- 2,7134 

- 0,1442 

— 0,7631 

25. 10. 

Einnahme. 
Abgabe . . 

8,2102 

10,7555 

2,0282 

2,7944 

1,1826 

1,0424 

1 

0,0983 
0,1443 ! 
’ 1 

0,4981 

0,3157 

6,5727 

7,2919 

2,6754 

2,1298 

0,3248 

1,0328 


Bilanz. . . 

- 2,5453 

— 0,7662 

+ 0,1402 

— 0,0460 

+ 0,1824 

— 0,7192 

+ 0,5456 

- 0,7080 

26. 10. 

Einnahme. 
Abgabe . . 

7,7127 

12,1689 

2,1797 

3,2038 

| 2,3048 

- 1,3540 

0,1611 

0,3059 

0,5073 

0,7917 

9,3873 

14,9497 

4,4206 

3,4094 

0,5500 

1,1205 


Bilanz. . . 

— 4,4562 

— 1,0241 

+ 0.9508 

- 0,1448 

- 0,2844 

- 5,5624 + 2,0112 

- 0,5705 

Total 

Einnahme. 
Abgabe. . 

83,2354 

120,0222 

16.8350 

33,8736 

12,3208 
| 16,2732 

1,1441 

2,0960 

5,1262 

5,7721 

80,1808 

75,4610 

31,1136 

26,8364 

3,8930 

11,9168 


Bilanz. . . 

— 36,7868 

- 17,0386 

- 3,9524 

— 0,9519 

1— 0,6459 

+ 4,7198 + 4,2772 

- 8,0238 

l ’ 
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Abgabe und Bilanz in Grammen. 





Gesamt ab g£ 

t b e 




Datum 

durch 

N 

K* j 

Na* 

Mg" 

Ca- 

P0 4 '" 

er 

S" 

1910 

Kot 

2.4848 

1,1214 

0,3824 

0,1700 

0,5834 

1,1289 

0,3171 

0,2433 

17.10. 

Harn 

12,3350 

3,6931 

2,1244 

0,0S71 

0,0532 

2,5002 

3,5811 Ä 

1,2439 


Summe 

14,8198 

4,8145 

2,5068 

0,2571 

0,6366 

3,6291 

3,8982 

1,4872 


Kot 

1,9033 

0,5797 

0,1851 

0,1656 

0,4550 

0,9793 

0,1546 

0,3795 

18.10. 

Harn 

11,7880 

2,7151 

1,65S9 

0,0977 

0,0488 

2,4947 

3,0567 

1,2594 


Summe 

13,6913 

3,2948 

1,8440 

0,2633 

0,5038 

3,4740 

3,2113 

1,6389 


Kot 

1,9225 

0,7302 

0,2639 

0,0825 

0,5413 

0,9724 

0,1188 

0,1553 

19. 10. 

Harn 

8,1572 

2,2383 

1,2204 

0,0732 

0,0190 

1,8716 

2,1005 

0,8233 


Summe 

10,0797 

2,9685 

1,4843 

0,1557 

0,5603 

2,8440 

2,2193 

0,9786 


Kot 

3,1361 

1,2147 

0,3375 

0,1596 

0,6950 

8,1228 

0,3521 

0,2485 

20.10. 

Harn 

8,3634 

2,1387 

1,2912 

0,0551 

0,0310 

1,6438 

2,1005 

0,6353 


Summe 

11,4995 

3,3534 

1,6287 

0,2147 

0,7260 

9,7666 

2,4526 

0,8838 


Kot 

1,6600 

0,7096 

0,1114 

0,0821 

0,3943 

10,4910 

0,1198 

0,1677 

21. 10. 

Harn 

11,1651 

3,5070 

1,5845 

0,0771 

0,0481 

2,4070 

2,7941 

1,1395 


Summe 

12,8251 

4,2166 

1,6959 

0,1592 

0,4424 

12,8980 

2,9139 

1,3072 


Kot 

2,0832 

0,8491 

0,1241 

0,1096 

0,6581 

6,9953 

0,1559 

0,2630 

22. 10. 

Harn 

9,5133 

2,9999 

1,6472 

0,0702 

0,0371 

2,0254 

2,2538 

1,0104 


Summe 

11,5965 

3,8490 

1,7713 

0,1798 

0,6952 

9,0207 

2,4097 

1,2734 


Kot 

1,1157 

0,3862 

0,0937 

0,0805 

0,3765 

3,0190 

0,0793 

0,1838 

23. 10. 

Harn 

9,8675 

2,0413 

1,5369 

0,0940 

0,0390 

2,1174 

2,3553 

0,9265 


Summe 

10,9832 

2,4275 

1,6306 

0,1745 

0,4155 

5,1364 

2,4346 

1,1103 


Kot 

2,4849 

0,9646 

0,1898 

0,1506 

0,6480 

4,4031 

0,1846 

0,2757 

24. 10. 

Harn 

9,1178 

1,9865 

1,1254 

0,0909 

0,0369 

2,0475 

2,5730 

0,8084 


Summe 

11,6027 

2,9511 

1,3152 

0,2415 

0,6849 

6,4506 

2,7576 

1,0841 


Kot 

1,0977 

0,4982 

0,1585 

0,0659 

0,2756 

5,3494 

0,0820 

0,1555 

25. 10. 

Harn 

9,6578 

2,2962 

0,8839 

0,0784 

0,0401 

1,9425 

2,0478 

0,8773 


Summe 

10,7555 

2,7944 

1,0424 

0,1443 

0,3157 

7,2919 

2,1298 

1,0328 


Kot 

2,6319 

1,0571 

0,2562 ^ 

0,2168 

0,7447 

12,7170 

0,2408 

0,2235 

26. 10. 

Harn 

9,5370 

2,1467 

1,0978 

0,0891 

0,0470 

2,2327 

2,1686 

0,8970 


Summe 

12,1689 

3,2038 

1,3540 

0,3059 

0,7917 

14,9497 

2,4094 

1,1205 


Kot 

20,5201 

8,1108 

2,1026 

1,2832 

5,3719 

54,1782 

1,8050 

2,2958 

Total 

Harn 

99,5021 , 

25,7628 

14,1706 

0,8128 

0,4002 

21,2828 

25,0314 

9,6210 


Summe 

120,0222 

33,8736 

16,2732 

2,0960 

5,7721 

75,4610 

26,8364 

11,9168 



Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 





494 


KARL B1RKNER und RAGNAR BERG, 
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Enthalten g in 

Resorbiert 

Nahrung 

Kot 

g 

pCt. 

g/Tag 

Rohprotein. 

513,58 

126,59 

386,99 

75,35 

38,70 

Kohlenhydrate. . . . 

1670,40 

11,81 

1658,59 

99,29 

165,86 

Rohfaser. 

150,80 

55,71 

95,09 

63,06 

9,51 

Fett. 

696,24 

56,18 

640,06 

91,93 

64,01 

Kalorien. 

16796,8 

1520,3 

15276,5 

90,95 

1527,7 

K*. 

16,8350 

8,1108 

8,7242 

51,82 

0,8724 

Na*.. 

12,3208 

2,1026 

10,2182 

82,93 

1,0218 

Mg". 

1,1441 

1,2832 

— 0,1391! 

0! 

— 0,0139! 

Ca”. 

5,1262 

5,3719 

— 0,2457! 

0! 

— 0,0246! 

PO/". 

80,1808 

54,1782 

26,0026 

32.43 

2,6003 

er. 

31,1136 

1,8050 

29,3086 

94.20 

2,9309 

S". 

3,8930 

2,2958 

1,5972 

41,03 

0,1597 


Das Körpergewicht des Patienten sank während der Versuchsdauer nur um 
2700 gj vgl. Gewichtskurve, Tabelle XVIII, also täglich 270 g Verlust. 

Der Patient war auf strengste Diät gesetzt worden. 

Sehen wir uns nun die Zusammensetzung der Nahrung, Tabelle II, 
an, fällt dem Mediziner sofort auf, dass die Nahrang sehr arm an Eiweiss 
und Zucker, weniger arm an Fett war. Doch halten sich die Zahlen 
oberhalb des „physiologischen Minimums“, mit einer Ausnahme am 24. 10., 
wo der Patient zwei Mahlzeiten im Sanatorium überschlagen hat. Wir 
müssen aber gestehen, dass wir zu der Annahme geneigt sind, dass der 
Patient trotz allen Versicherungen doch auswärts etwas genossen hat, 
weil die Ausgaben an diesem Tage wie auch an den beiden vorher¬ 
gehenden ziemlich genau mit den durchschnittlichen täglichen Ausgaben 
zusammenfallen, anstatt bedeutend geringer zu sein. Auch die Kalorien¬ 
menge ist sehr niedrig, aber trotz der fehlenden 5 Mahlzeiten durch¬ 
schnittlich doch nur um 230 Kalorien pro Tag geringer als im folgenden 
Versuche. Wir kommen später nochmals ausführlich hierauf zurück, 
möchten aber schon jetzt ausdrücklich hervorheben, dass wir also die 
Zusammensetzung der Nahrung hinsichtlich des Gehaltes an 
organischen Nährstoffen oder an Energie für das so gänzlich 
verschiedene Ergebnis dieses Versuches im Vergleich mit dem 
Folgenden nicht verantwortlich machen können. 

Was uns aber bei dieser Tabelle sofort in die Augen fiel und uns 
ungleich wichtiger erschien, war die Tatsache, dass die Nahrung bei 
diesem Versuche durchgängig eine negative Aequi valenten- 
summe aufwies. Es ist dies vor allen Dingen auf den relativ über¬ 
reichen Gehalt der Nahrung an Phosphor, weniger auf Mangel an Basen 
zurückzuführen. Immerhin ist auch bei allen Basen ein bedenkliches 
Manko zu verzeichnen: der Gehalt an K' und Na* beträgt nur ungefähr 
50 pCt., an Ca** 30 pCt. und an Mg" 40 pCt. vom wahrscheinlichen 
Optimum. Wir werden aber bei der Besprechung des zweiten Versuches 
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sehen, dass dieser Mangel gegenüber der überreichen Phosphorzufuhr nur 
wenig Bedeutung hat. Denn dafür ist der CP-Gehalt um etwa 30 pCt., 
der Phosphorgehalt sogar um mindestens 300 pCt. zu hoch. Die Folge 
ist, dass die Nahrung dem Körper statt eines täglichen Plus von etwa 
25—50 Milliäquivalenten Basen einen Ueberschuss von rund 235 Milli¬ 
äquivalenten Säuren zugeführt hat. 

Sehen wir uns jetzt die Zusammensetzung des Speisezettels etwas 
genauer an, um womöglich die Ursache zu diesem gewaltigen Basen- 
rainus zu entdecken, so finden wir, dass die Ernährung eigentlich eine 
solche gewesen ist, wie wir sie als gesund zu betrachten gewohnt sind. 
Erst ein ganz eingehendes Studium kann uns zeigen, wo bei der Zu¬ 
sammenstellung Fehler gemacht worden sind; zu diesem Zwecke müssen 
wir aber die Aequivalentensumrae der einzelnen Bestandteile kennen 
(Tabelle X). Positive Aequivalentensumme, also Basen in Ueberschuss 
zeigen die Früchte, Nüsse 1 ) und Kompotte, weiter die Gemüsearten und 
Knollengewächse, Milch und Molken, Nährsalzkakao (im Gegensatz zum 
gewöhnlichen Kakao!) und das Dekokt auf Kornkaffee (Kornkaffee selbst 
ist negativ!). Negative Summe, also Säureüberschuss besitzen Fisch, 
Fleisch, Mehlspeisen, Getreidearten und Hülsenfrüchte, die Brotarten und 
Butter, wobei ganz besonders hervorgehoben werden muss, dass die 
Aequivalentensumme bei diesen in rohem Zustande gewöhnlich mehr als 
10 Säureäquivalente, bei jenen durchschnittlich nur 5 Basenäquivalente 
Ueberschuss in 100 g verwendbarer Substanz beträgt. Zu beachten ist 
ferner, dass bei Gemüsen usw. die Nahrung vorwiegend gekocht genossen 
wird, und dass hierbei durch Verdünnung und Zusatz von Eiern und 
Mehl der Basenüberschuss auf 2 / 3 oder gar nur 1 / 2 des rohen Zustandes 
herabgesetzt wird. Dagegen wird das Fleisch umgekehrt gewöhnlich ge¬ 
braten, wobei es viel Wasser verliert, sodass das fertige Gewicht um 1 / ß 
bis l / s gehaltreicher geworden ist. Für je 100 g Säureträger muss man 
also von den fertigen Speisen rund 260—300 g Basenträger zu sich 
nehmen um die Aequivalentensumme nur auf ± 0 zu bringen und noch 
etwa 1200 g darüber, um auf die normale Zufuhr an Basenüberschuss 
zu kommen. Da man die Zufuhr der voluminösen Basenträger, die auch 
noch viel Rohfaser mitführen, nicht ins Unendliche steigern kann, ohne 
dem Organismus in anderer Weise wieder Schaden zuzufügen, muss 
offenbar eine ganz besonders sorgfältige Auswahl der Speisen, ein ge¬ 
naues Abwägen des Für und Wider stattfinden, wenn man nicht voll¬ 
ständig auf den Genuss von Brot und Fleisch verzichten will. 

Jetzt wird uns auch der Fehler in der Zusammenstellung des Speise¬ 
zettels klar. Das erste Frühstück dürfte richtig komponiert sein. Das 
zweite zeigt wie das Vesperbrot annähernd Gleichgewicht, enthält also 
etwas wenig Basen. Das Mittagessen zeigt endlich ein gewaltiges Minus, 

1) d. h. die hier in Betracht kommende Mischung. 
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die Verwendung von verhältnismässig viel zu viel Fleisch neben Reis ist 
der Hauptfehler des Speisezettels. Das Abendessen ist wieder im all¬ 
gemeinen richtig zusammengestellt, sobald aber irgend ein Fleischgang 
dabei verabreicht wird, wird auch hier das Verhältnis sehr ungünstig. 

Der ungünstigen Zusammensetzung der Nahrung entspricht nun voll 
und ganz die von Kot wie von Harn. Der Kot zeigt zwar während der 
ersten drei Versuchstage eine positive Aequivalentensumme, die jedoch 
anscheinend nur durch Phosphorsäureretention seitens des Organismus 
zustande gekommen ist, also auf eine augenblickliche Insuffizienz des 
Darmes zurückgeführt werden muss. Als am vierten Tage die Phosphor¬ 
ausscheidung im Kot wieder anstieg, schnellte die ausgeführte Säureraenge 
sofort derart in die Höhe, dass die Aequivalentensumme äusserst stark 
negativ wurde und bis zum Ende des Versuches so verblieb. Interessant 
ist, dass in diesem Versuche die Amraoniakmenge zu der Magnesiamenge 
im Kot ungefähr das Verhältnis I NH 4 auf 2 Aequivalenten Mg innehält, 
ein Zeichen, dass die Phosphorsäure zum Teil in Form von Aramonium- 
magnesiumphosphat eliminiert worden ist, eine Tatsache, die der eine 
von uns schon früher bei der Gelegenheit einer relativen Ueberfütterung 
mit Phosphorsäureträgern 1 ) konstatieren konnte. Solange die Aequi¬ 
valentensumme im Koto noch positiv war, ist dies Verhältnis 1 : 2 fast 
genau innegehalten worden, sobald aber die Aequivalentensumme negativ 
wird, verschiebt sich das Verhältnis zugunsten des Ammoniaks: die 
Phosphorsäure wurde also zum Teil als Mono- oder Diammoniumphosphat 
ausgeschieden. Die Kotschwefelsäure wurde wohl anfangs zum Teil als 
Gips, teils auch als Kaliumsulfat ausgeschieden; später ist das Kalium 
wohl ausschliesslich als Kaliuraphosphat vorhanden. 

Da der Kot stets alkalisch reagierte, sind die überschüssigen an¬ 
organischen Säuren nicht in freier Form ira Kote vorhanden gewesen, 
sondern müssen offenbar neutralisiert gewesen sein. Bei dem gewaltigen 
Mangel an anorganischen Basen im Kote kann dies nur durch organische 
Basen und zwar mit Sicherheit Aminosäuren geschehen sein. Hierdurch 
lässt sich wohl auch die anscheinend schlechte Resorption des Proteins 
erklären; zur Neutralisation der überschüssigen 1161 Aequivalenten an¬ 
organischer Säuren würden 16,27 g Stickstoff in Form von Monoamino¬ 
säuren genügen. Diese Stickstoffmenge entspricht 100,4 g Rohprotein, 
die vom Rohprotein des Kotes abgezogen, die Proteinresorption auf 
94 pCt. erhöhen, welche Zahl ja als normal anzusehen wäre. Leider 
konnten wir das nicht a priori ahnen und haben deshalb den Gehalt 
des Kotes an Aminosäuren nicht bestimmt; das Obenstehende bleibt also 
eine wenn auch sehr wahrscheinliche Hypothese. 

Durch den Mangel der Nahrung an Basen wird weiter erklärt, wes¬ 
halb diese Substanzen so ausserordentlich ungünstige Rcsorptionsverhält- 

1) Berg, Biochem. Zeitschr. 1910. Bd. 30. S. 107. 
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nisse aufweisen: bei Kalium war nur rund die Hälfte resorbiert, bei 
Kalzium und Magnesium sogar noch etwas mehr allein durch den Darm 
ausgeschieden worden, als überhaupt zugeführt wurde. Es wäre ja ein 
schwerer Irrtum, zu glauben, diese Substanzen wären besonders schlecht 
resorbiert worden; die Ursache ist eben, dass die Nahrung davon viel 
zu wenig, sogar weniger als der Darm ausschied, enthalten hat. 

Dass der Kot nur Spuren von Chlor und sehr wenig Natrium ent¬ 
hält, ist ja eine allgemein beobachtete Tatsache, die vollkommen normal 
ist, der normale Ausscheidungsweg geht für diese beiden über die Nieren. 

Da der Darm nach unseren Erfahrungen mit grösster Energie die 
positive Aequivalentensumme beizubehalten bestrebt ist, kann man bei 
negativer Aequivalentensumme im Kote mit grösster Sicherheit eine 
solche auch im Harn vermuten. Dies trifft auch hier zu; sogar während 
der ersten Versuchstage, in denen der Kot noch eine positive Summe 
zeigt, ist die Aequivalentensumme im Harn negativ und verbleibt auch 
so während des ganzen Versuches. Allerdings ist die Phosphorsäure 
dabei in Form von P0 4 "' gedacht, während sie doch tatsächlich als 
HP0 4 ", sogar vielleicht als H 2 P0 4 ' im Harn vorkommt. Gegen die letztere 
Annahme, das Vorkommen von H 2 P0 4 ', spricht erstens, dass diese nicht 
in Gegenwart von Karbonaten in Lösung beständig ist, und im Harn 
kommen ja, wenn auch nur in sehr geringen Mengen, solche vor. Zweitens 
ist die Verbindung H 2 P0 4 ' nicht bei Anwesenheit von Aminosäuren be¬ 
ständig; bei Alkalimangel, wo man also H 2 P0 4 ' vermuten könnte, finden 
wir aber stets viel Aminosäuren im Harn. Drittens, und als wichtigstes: 
die Verbindungen des H 2 P0 4 ' reagieren gegen Methylorange 
sauer; wir haben aber noch niemals, selbst bei dem schwersten 
Alkalimangel, einen Harn gefunden, der gegen Methylorange 
sauer reagierte, sie reagieren vielmehr stets stark alkalisch 
gegen diesen Indikator. Trotz aller „Beweise“ dafür ist es 
demnach undenkbar, dass der Harn Monometallphosphate ent¬ 
halten könnte. Die Monometallphosphate sind eben von allzu stark 
saurem Charakter, als dass sie in einem Gemenge, wie es im Harn vor¬ 
liegt, Vorkommen könnten. 

Berechnen wir die Aequivalentensumme des Harns im vorliegenden 
Falle unter der Annahme, dass der Phosphor als HP0 4 " vorhanden wäre, 
so bekommen wir wohl bei einzelnen Versuchstagen eine positive Summe, 
im allgemeinen jedoch und durchschnittlich wie bei der ersten Annahme 
wieder eine negative Aequivalentensumme. 

Anscheinend wäre aber das Aequi valenten Verhältnis im Harn gün¬ 
stiger wie im Kote. Die Sachlage erscheint jedoch in einem anderen 
Lichte, wenn wir bedenken, dass der Körper sich seiner Verbrennungs¬ 
produkte ausser in Form von Harnstoff und Kohlensäure fast ausschliess¬ 
lich in Form von organischen Säuren entledigt, die auch neutralisiert 
werden müssen, dass weiter der menschliche Organismus normalerweise 
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nur sehr wenig organische Basen produzieren und durch die Nieren aus- 
scheiden kann, dass also auch zur Neutralisation der sauren Verbrennungs¬ 
produkte des Lebens, soweit sie durch die Nieren entfernt werden, an¬ 
organische Basen norraaliter notwendig sind. Wir müssen denn auch im 
Harn ein ganz gewaltiges Manko an anorganischen Basen feststellen. 

Dann können wir aber auch mit Sicherheit annehmen, dass der .'Or¬ 
ganismus zur ultimo ratio, zum Abbau des eigenen oder des Nahrungs- 
eiweisses gegriffen haben wird, damit durch hierbei entstehendes Ammonium, 
sowie durch die unvollständig verbrannten Aminosäuren die überschüssigen 
Säuren neutralisiert werden und. die drohende Uebersäurung abgewendet 
werden kann. Dass es auch hier geschehen ist, geht aus dreierlei hervor. 
Erstens ist das Harnammonium ganz wesentlich, etwa um das 30fachq 
gegenüber dem normalen, erhöht. Weiter ist die Azidität des Harns 
gegen Phenolphthalein, die nach unseren bisherigen Erfahrungen zum weit¬ 
aus grössten Teile durch höhere Aminosäuren verursacht wird, ebenfalls 
wesentlich erhöht. Endlich ist auch der Gehalt des Harnes an Rest¬ 
stickstoff (Gesamtstickstoff weniger Harnstoff-, Harnsäure- und Ammonium¬ 
stickstoff) ausserordentlich hoch. Gewiss ist in dieser Rubrik auch 
Kreatin- und Kreatininstickstoff mit enthalten. Für diese ähnlichen Fälle 
haben wir durchschnittlich 1,3—1,8 g Kreatinin und 0,1—0,5 g Kreatin 
im Tagesharn gefunden. Das macht aber nur 0,5—0,8 g Stickstoff pro 
Tag aus, während der Harn durchschnittlich 2,5 g Reststickstoff enthielt. 
Die übrigbleibenden 2,0—1,7 g N täglich müssen wir bis auf ganz ge¬ 
ringe Spuren aufs Konto der Aminoverbindungen schreiben. 

Offenbar lag hier ein von Anfang an sehr minderwertiger Organismus 
vor; durch Kochsalz, Sulfate und vor allem Phosphate aufgeschwemmt 
und stark übersäuert, besass der Körper ein nur noch sehr mangelhaftes 
Oxydationsverraögen. Da dieses durch eine derartige, kurz andauernde 
Kur kaum überhaupt beeinflusst wird (dazu gehören im ßestfall 8 bis 
10 Monate, bei einer der vorliegenden ähnlichen Konstitution Jahre!), so 
bietet sich uns in dem Gehalt des Harns an „Neutralschwefel“ ein un¬ 
widerlegbarer Zeuge hierfür. Der Gehalt an nichtoxydicrtom Schwefel 
sollte höchstens 5pCt. vom gesamten Harnschwefel betragen, beträgt 
aber in diesem Versuche durchschnittlich 13,5pCt. Von einer gesunden 
Kur hätten wir neben einer Gewichtsabnahme auch eine Unterstützung 
dieses mangelhaften Oxydationsvermögens verlangen müssen, und zwai; 
hätte sich diese Unterstützung in einer Abnahme von Reststickstoff und 
Ammoniak, sowie in einer reichlichen Ausschwemmung der angesammelten 
Säuren, vor allem der Phosphate und des Chlors bei gleichzeitigem An¬ 
satz von anorganischen Basen offenbaren müssen. Wenn der Reststick¬ 
stoff auch unverändert blieb, zeigte der Ammoniakgehalt wohl eine Tendenz 
zur Abnahme, aber wir haben das Gefühl, als ob das entschieden mehr 
auf eine Insuffizienz der Nieren als auf eine Gesundung des Gesamt¬ 
organismus zurückzuführen wäre. Dies um so mehr, als die zweite Haupt- 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 77. Bd. H. 5 u. 6. qo 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



500 


KARL BIRKNER und RAGNAR BERG, 


Digitized by 


bedingung nicht erfüllt wurde: der Organismus hat vielmehr im Laufe 
des Versuches von seinem eigenen Vorrat an anorganischen Basen zu¬ 
gesetzt und ist dabei relativ und absolut noch reicher an Phosphor und 
Chlor geworden. 

Diese Verhältnisse gehen am deutlichsten aus der Bilanztabelle her¬ 
vor: nur bei Schwefel können wir von einem Erfolg der Kur reden, 
insofern, als der Patient in den zehn Versuchstagen insgesamt 8 g Schwefel 
verloren hat. Man muss sich dabei aber erinnern, dass die Schwefel¬ 
bestimmung in der Nahrung wahrscheinlich viel zu niedrige Resultate 
ergeben hat. Es ist deshalb zweifelhaft, ob nicht eine Anreicherung des 
Organismus auch an Schwefel stattgefunden hat; jedenfalls ist aber der 
positive Erfolg tatsächlich bei weitem nicht so gross, wie es den An¬ 
schein hat. 

Werfen wir noch einen Blick auf die Tabelle VI, die die Mineral- 
stoffbilanz in Milliäquivalenten ausgedrückt darlegt, so finden wir einen 
absoluten Verlust an Basen während der zehn Versuchstage von ins¬ 
gesamt 718,12 Milliäquivalenten und einen solchen an Säuren von 
230,80 Aequivalenten, also eine relative Verarmung des Organismus an 
Basen um 487,32 Aequivalente. Berücksichtigen wir, was im vorher¬ 
gehenden Absatz gesagt wurde, und setzen wir die Schwefelbilanz sicher¬ 
heitshalber gleich Null, so finden wir bei gleichbleibendem absolutem 
Basenverlust einen solchen an Säuren von 269,60 Aequivalenten, also 
einen relativen ßasenverlust oder, was in dem Effekt dasselbe bleibt, 
eine relative Säureanhäufung von 987,72 Aequivalenten. Ein recht be¬ 
trübendes Resultat! 

Unsere Kenntnisse auf dem Gebiete der physiologischen Wirkungsweise 
der nichtionisierten Mineralstoffe ist ja leider absolut gleich Null. Sollten wir 
aber an der Hand der eingangs dargelegten Anschauungen ein Urteil über 
die Wirkung der Kur äussern, so wie sie in diesem Falle gehandhabt 
worden ist, so würden wir wohl sagen: Gewiss ist die Kur insofern 
erfolgreich gewesen, als der Patient so und so viele Pfund ab¬ 
genommen hat. Er klagte aber selbst, dass die Kur ihm nicht 
gut bekäme, und nachdem, was unsere vorhergehenden Ueber- 
legungen gezeigt haben, ist diese Gewichtsabnahme keine ge¬ 
sunde gewesen. Sie ist erfolgt auf Kosten der Widerstands¬ 
fähigkeit des Patienten und unter Verschlechterung seiner 
Körpersäfte. Es ist ein naheliegender Schluss anzunehmen, 
dass das Herz des Patienten hierdurch gelitten haben wird, 
und dass hier einer von den bekannten Fällen vorliegen könnte, 
wo der Patient einige Zeit nach der Kur an Herzinsuffizienz 
zusammenklappt. 

Mehrere Monate nach Formulierung und Niederschrift obenstehenden 
Urteils haben wir uns die Krankengeschichte aus dem Archiv des 
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Sanatoriums geben lassen. In dieser findet sich beim Abgang des 
Patienten verzeichnet: „Herz ziemlich dilatiert, Blutdruck (von 150) auf 
120 gesunken.“ Hierdurch erfahren unsere Schlüsse aus der Untersuchung 
eine wichtige Bestätigung 1 ). 


B. Entfettungskur des Herrn F. 

(27. 1. bis 4. 2. 1911.) 

Der Patient ist wie seine Frau, die ihn begleitet und die Kur mitmacht, bei 
einer Grösse, die der des Herrn Cr. fast genau gleich ist, ziemlich stark. In der 
Familie des Patienten fanden sich keine Krankheitsanlagen vor. Der Patient ist Land¬ 
wirt (Oekonomierat) und lebt sehr gut, führt aber ein gesundes Leben. Er klagt über 
Nachlassen von Arbeitslust und Arbeitskraft bei etwas unordentlicher Verdauung 
(Darmträgheit). Der Schlaf ist gut; Schwindel hat der Patient nie, wohl aber, wenn 
auch selten etwas Kopfweh. Bisweilen etwas rheumatische Schmerzen. 

Status bei der Aufnahme am 7. 1. Patient ist sehr fett aber kräftig, mit 
etwas gerötetem Gesicht, macht einen frischeren Eindruck als Cr. Die Organe sind 
gesund. Das linke Knie wird geschont beim Treppabgehen und verursacht ziemlichen 
Schmerz bei starker Beugung; Erguss nicht nachweisbar. Pupillen gut, sonstige 
Reflexe normal. Puls 80, gut, Tonometer 125 mm Hg. Urin ist frei von Eiweiss 
und Zucker. Stuhlgang ist während der Kur regelmässig, sonst etwas unregelmässig, 
stets hart und knollig. Patient ist klein von Statur und wiegt 101,0 kg. 

Die Kurmittel waren die gewöhnlichen, wegen der rheumatischen Schmerzen 
mit Einlage von wöchentlich zwei Dampfbädern. Der Patient bekommt wie Cr. 
strenge Korpulentendiät, nur bekommt er auf unsere Anordnung eine Kleinigkeit 
weniger Fleisch (im täglichen Durchschnitt 111,3 g statt 124,5 g bei Cr.); zum Ersatz 
des fehlenden Eiweisses wurden ausserdem noch 50 g Quark täglich gegeben. Wir 
werden später hierauf zurückkommen. Da er keinen Kakao mag, bekommt der Patient 
morgens statt dessen einen Aufguss auf Kornkaffee. 

Der Patient begann die Kur am 7. 1.; am 25. und 26. war er geschäftehalber 
in Berlin, wobei sein Gewicht wieder anstieg. Am 28. und 29. hatte er einen leichten 
Katarrh mit allgemeinem Unbehagen, vielleicht auch mit ganz leichtem Fieber. Die 
Versuche begannen am 20. Versuchstage und erstreckten sich über neun Tage. Der 
Patient blieb dann noch fünf Tage in der Kur, um sich darauf nach Hause zu be¬ 
geben. Das Körpergewicht sank während des Versuches um 3300g, also um täg¬ 
lich 367 g (Tabelle XVIII). 

Die Nahrung war, wie der Speisezettel (Tabelle VIII) zeigt, fast genau 
die gleiche wie bei Cr., ohne weiteres fällt ausser der erwähnten Quark¬ 
zulage nur auf, dass der Patient während des Versuches erheblich 
weniger Obst, dafür mehr Nüsse als Cr. verzehrt hat. Der Versuch Cr. 
fiel eben in die beste, der Versuch F. dagegen in die ungünstigste Obst¬ 
zeit. Alles in allem sollte man nun vermuten, dass die Zusammen- 


1) Die Antwort auf eine briefliche Anfrage beim Patienten ergab, dass die Kur 
keine schlimme Folgen beim Patienten hinterlassen hat; der Gewichtsverlust ist bei 
„fortgesetztem Lebenswandel 1 * sehr bald wieder eingeholt gewesen und als einzige 
Erinnerung an die Kur hat der Patient jetzt 2 Jahre später eine gute Verdauung 
bekommen. 

33* 
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Setzung der Nahrung dieselbe wie bei Cr. sei. LJebcrlegen wir, welche 
sichtbare Veränderungen der Speisezettel erlitten hat: Abnahme des Obst¬ 
konsums, also ein erhebliches Minus an Basen, Zulage von Quark, also 
ein geringes Plus an Säuren, und Zunahme des Nüssekonsums, also ein 


Tabelle VIII. Versuch P. Speisezettel während des Versuches. 



J.-Nr. 27.1. 
570 1911 

J.-Nr. 28. 1. 
571 1911 

J.-Nr. 29.1. 
572 1911 

J.-Nr. 30.1. 
573 1911 

J.-Nr. 31.1. 
574 1911 

1. Frühstück ' 
7 Uhr 30 Min. ^ 
morgens l 

125 g Apfelsinen 
20 g Simonsbrot 
11g Zwieback 

7 g Butter 

150 g Kornkaffee 

109 g Aepfel 

41 g Paranüsse 
17 g Simonsbrot 
10 g Zwieback 

7 g Butter 

107 g Kornkaffee 

175 g Aepfel 

21 gSimonsbro 
10 g Zwieback 
10 g Butter 

117 g Kornkaffee 

82 g Aepfel 

J 22 g Simonsbrot 
8 g Zwieback 

7 g Butter 

112 g Kornkaffee 

160 g Aepfel 

20 g Schrotbrot 
9 g Zwieback 

7 g Butter 

113 g Kornkaffee 

2. Frühstück / 
11 Uhr | 

vormittags * 

243 g Sauermilch 
143 g Aepfel 

29 g Erdnüsse 
11g Haferkakes 

252 g Sauermilch 
155 g Aepfel 

11 g Haferkakes 

255 g Sauermilch 
128 g Aepfel 

31 g Paranüsse 
11g Haferkakes 

125 g Sauermilch 
113 g Aepfel 

28 g Paranüsse 
10 g Haferkakes 

201 g Sauermilch 
119 g Aepfel 

20 g Erdnüsse 

11 g Haferkakes 

Mittagessen i 
1 Uhr / 

nachmittags j 

158 g Salat 

86 g Wurst 

151 g Sauerkraut 
125 g Fisch 

16 g Butter¬ 
sauce 

45 g Kartoffel 
143 g Aprikosen 

116 g Salat 

100 g Braten 

61 g Reis 

35 g Sauce 

150 g Grünkohl 
136 g Heidel- 
beerkompott 
22 g Maronen 

122 g Salat 

100 g Braten 

60 g Reis 

37 g Sauce 

198 g Rotkraut 
143 g Erdbeer¬ 
kompott 

122 g Salat 

100 g Fleisch 

54 g Reis 

45 ß Sauce 

161 g Möhren¬ 
gemüse 

131 g Pflaumen¬ 
mus 

143 g Salat 

100 g Fleisch 

51 g Reis 

32 g Sauce 

133 g Schnitt¬ 
bohnen 

190 g Aepfel- 
kompott 

Vesper j 

4 Uhr nach- < 
mittags 1 

138 g Aepfel 

23 g Haferkakes 
16 g Erdnüsse 

150 g Aepfel 

11 g Haferkakes 

110 g Aepfel 

26 g Nüsse 

11g Haferkakes 

130 g Aepfel 

13 g Erdnüsse 

11 g Haferkakes 

151 g Aepfel 

11 g Haferkakes 

Abendessen I 
7 Uhr 30 Min. / 
abends ] 

\ 

10 g Simonsbrot 
15 g Schrotbrot 
50 g Quark 

11g Butter 

123 g Salat 

132 g Möhren¬ 
gem iise 

29 g ltettig 

119 g Aepfel 

41 g Nüsse 

237 g Sauer¬ 
milch 

10 g Simonsbrot 
17 g Schrotbrot 
50 g Quark 

10 g Butter 

150 g Salat 

98 g Spiegeleier 
110 g Sellerie¬ 
salat 

35 gRadieschen 
185 g Aepfel 

30 g Nüsse 

233 g Sauermilch 

12 g Simonsbrot 
16 g Schrotbrot 
50 g Quark 

11 g Butter 

125 g Salat 

95 g Aufschnitt 
62 g Salzgurken; 
52 g Radieschen: 
102 g Aepfel ; 

20 g Krach¬ 
mandeln 

250 g Sauermilch 

18 g Simonsbrot 
12 g Schrotbrot 
50 g Quark 

10 g Butter 

80 g Salat 

165 g Gefülltes 
Weisskraut 
45 g Radieschen 
134 g Aepfel 

35 g Nüsse 

274 g Sauermilch 

21 g Simonsbrot 
14 g Schrotbrot 
50 g Quark 

12 g Butter 

143 g Salat 

164 g Spinat 

34 g Radieschen 
112 g Bratäpfel 

17 g Erdnüsse 
202 g Sauermilch 

Zusammen . . . 

2407 g 

2418 g I 

2360 g 

2107 g 

2240 g 

Abfall. 

65 g 

75 g I 

67 g 

64 g 

40 g 

Tatsächlich ge¬ 
nossen .... 

2342 g 

i 

2343 g 

1 

2293 g j 

! 

2043 g 

2200 g 

Verdunstungs¬ 
verlust .... 

240 g 

180 g 

200 g 

200 g 

180 g 

Zur Analyse ge¬ 
kommen . . . 

1 

2102 g ! 

21G3 g : 

6 1 

2093 g 

1843 g 5 

2020 g 
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noch geringeres Plus an Basen, so sollte man am nächsten eine Zunahme 
der negativen Aequivalentensumme erwarten können. Dem ist aber nicht 
so, wie ein Blick auf Tabelle IX lehrt, war die Aequivalentensumme 
der Nahrung im Versuche F. positiv! 


Tabelle VIII. Versuch P. Speisezettel während des Versuches (Fortsetzung). 



J.-Nr. 1.2. 

575 1911 

J.-Nr. 2.2. 

576 1911 

J.-Nr. 3.2. 
577 1911 

J.-Nr. 4.2. 
578 1911 

1. Frühstück 1 

7 Uhr 30 Min. < 
morgens j 

154 g Aepfel 

21 gSimonsbrot 
12 g Zwieback 

7 g Butter 

124 g Kornkaffee 

149 g Aepfel 

24 gSimonsbrot 

1 9 g Zwieback 

7 g Butter 
112g Kornkaffee 

65 g Aepfel 

20 gSimonsbrot 
10 g Zwieback 

7 g Butter 

126 g Kornkaffee 

106 g Aepfel 

41 g Paranüsse 
20 gSimonsbrot 
11g Zwieback 

7 g Butter 

112 g Kornkaffee 

2. Frühstück / 

11 Uhr | 

vormittags * 

238 gSauermilch 
110 g Aepfel 

34 g Nüsse 

11 g Haferkakes 

237 gSauermilch 
143 g Aepfel 

10 g Haferkakes 

250 gSauermilch 
151 g Aepfel 

11g Haferkakes 

177 gSauermilch 
145 g Aepfel 

10 g Haferkakes 

Mittagessen 1 

1 Uhr / 

nachmittags 1 

111 g Salat 

117 g Fleisch 

44 g Reis 

41g Sauce 

196 g Kohlrüben 
168 g Aprikosen¬ 
kompott 

186 g Salat 

100 g Fleisch 

56 g Reis 

52 g Sauce 

166 g Wirsing- 
gemiise 

154 g Aprikosen¬ 
kompott 

181 g Salat 

54 g Klops 

34 g Sauce 

160 g Rosenkohl 
100 g Fisch 

18 g Butter 

40 g Kartoffel 

20 g Brot 

143 g Heidel- 
beerkompott 

153 g Salat 

100 g Braten 

54 g Reis 

49 g Sauce 

156 g Schnitt¬ 
bohnen 

153 g Apfelmus 

Vesper / 

4 Uhr nach- { 
mittags 1 

163 g Aepfel 

11 gllaferkakcs 

112 g Aepfel 

14 g Erdnüsse 
i 11 g Haferkakes 

i 6 1 

124 g Aepfel 

37 g Nüsse 

11 g Haferkakes 

138 g Aepfel 

11 g Ilaferkakes 

Abendessen 1 

7 Uhr 30 Min. / 
abends ^ 

18 gSimonsbrot i 
12 g Schrotbrot 
50 g Quark 

9 g Butter 

98 g Salat 

108 g RoteRiiben 
135 g Spargel¬ 
gemüse 

48 g Radieschen 
114 g Aepfel 

28 g Nüsse 

231 gSauermilch 

19 gSimonsbrot, 
14 g Schrotbrot j 
50 g Quark ! 

11 g Butter 

142 g Salat 

158 g Schoten- 
gemüsc 

36 g Radieschen 
104 g Aepfel 

44 g Nüsse 

246 gSauermilch 

18 gSimonsbrot 

12 g Schrotbrot 
50 g Quark i 

12 g Butter j 

108 g Salat 

123 g Möhren - 
gemüse 

31 g Rettig j 

115 g Aepfel | 

35 g Nüsse 

255 g Sauermilch 

18 gSimonsbrot 
12 g Schrotbrot 
50 g Quark 

10 g Butter 

106 g Salat 

79 g Eier 

44 g Weiss¬ 
krautsalat 

40 g Radieschen 
111g Aepfel 

37 g Nüsse 

232 gSauermilch 

Zusammen . . . 

2413 g 

2366 g 

2321 g 

2182 g 

Abfall. 

63 g 

73g 

103 g 

69 g 

Tatsächlich ge¬ 
nossen . 

2350 g 

2293 g 

2218 g 

2113g 

Verdunstungs¬ 
verlust .... 

290 g 

200 g 

200 g 

200 g 

Zur Analyse ge¬ 
kommen .... 

2060 g 

2093 g 

2018 g 

1913g 
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1) Als Glukose berechnet! 

















1) Berechnet unter Annahme, dass zu einer Tasse 10 g Nährsalzkakao verwendet werden. 
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Wie diese sonderbare Verschiebung des Aequi valenten Verhältnisses 
zustande gekommen ist, lässt sich aus diesen Tabellen nicht ersehen. 
Wenn wir aber, wie in Tab. X, den Prozentgehalt beider Speisezettel 
an einzelnen Nahrungsmitteln zusammenstellen und vergleichen, wird alles 
sofort klar. Wie gesagt, hatte F. auf unsere Anordnung eine Kleinigkeit, 
durchschnittlich täglich nur 14 g weniger Fleisch als Cr. und statt dessen 
den weniger säurehaltigen Quark bekommen, und diese Kleinigkeit von 
täglich 14 g Fleisch weniger hat trotz des verringerten Obstkonsums 
genügt, um die Aequivalentensumme der Nahrung von einer sehr stark 
negativen in eine positive zu verwandeln! 

Es hält schwer, Worte zu finden, die die Bedeutung, die Wichtigkeit 
dieser Tatsache eindringlich genug predigen können. Es ist aber auch 
kaum nötig, darüber viel zu sagen, denn in dem obenstehenden Satze ist 
an sich schon so viel ausgesprochen, dass es dem, der einen vernünftigen 
Speisezettel zusammenstellen muss, angst und bange werden kann. Mit 
welchen Schwierigkeiten wird er zu kämpfen haben, wenn eine derartige 
Kleinigkeit genügt, um eine an sich sonst gesunde Nahrung kurz gesagt 
in Gift zu verwandeln! 

Ist das letztere auch nicht zu viel gesagt? Sehen wir uns die 
übrigen Resultate des zweiten Versuchs an, inwieweit diese uns zu einem 
derartig scharfen Urteil berechtigen können! 

Auch die zweite Haupttabelle dieses Versuches (Tab. XI) gibt uns 
sofort Anlass zum Staunen. Auch im Kote ist jetzt die Aequiva- 
lentensumrae, zum Teil sogar stark, positiv geworden! Und ein 
näheres Eingehen auf die einzelnen Daten zeigt uns wiederum, dass dies 
Resultat weniger auf ein geringes Plus an Basen (täglich 
3,3 Milliäquivalente), sondern vielmehr auf die enorme Ab¬ 
nahme der Säuren, vor allem der Phosphorsäure im Kote, zu¬ 
rückzuführen ist. Im Versuch Cr. wurde durchschnittlich pro Tag 
171 Milliäquivalente Phosphorsäure durch den Darm entfernt, im vor¬ 
liegenden Versuche nur 19! Dagegen ist die Ausfuhr von Chlor und 
Schwefel fast unverändert geblieben: 5,1 CP und 14,3 S" bei Cr. gegen 
2,5 CP und 11,2 S" bei F. Also auch hier zeigt sich, dass die Ursache 
der verbesserten Verhältnisse nur in der verminderten Fleischzufuhr zu 
suchen sein kann. 

Man könnte ja glauben, dass vielleicht im Versuche F. nicht ge¬ 
nügend Kalk für die Phosphorausfuhr auf dem Wege über den Darm 
vorhanden gewesen sei; ein Vergleichen der Tabb. DI und XI zeigt jedoch 
sofort, dass vielmehr das Gegenteil der Fall sein könnte. Im Versuch F. 
ist, wie ja auch die Bilanztabelle (XIII) zeigt, durch den teilweisen Er¬ 
satz von Obst durch die gehaltreicheren Nüsse so viel Kalk dem Organis¬ 
mus zugeführt worden, dass diese Position als einzige sogar einen An¬ 
satz aufweisen kann. Gewiss dürfen wir uns nicht verhehlen, dass durch 
die eigentümliche Beschaffenheit des Zufuhrraediums, der Nüsse, die ja 
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Tabelle XIII. Versuch F. Gesamt 


Datum 




B 

i 1 a n z 





1911 


N 

K’ 

Na* 

Mg" 

Ca- 

P0 4 '" 

CI' 

S" 

27. 1. 

Einnahme. 
Abgabe . . 

13,5427 

12,2064 

2,7318 

4,7188 

3,1608 

3,0331 

0,3039 

0,8013 

1,5655 

1,5079 

1,9195 

2,0922 

6,3152 

4,7808 

0,8415 

1,9284 


Bilanz. . . 

+ 1,3363 

- 1,9870 

+ 0,1277 

- 0,4974 

+ 0,0576 

- 0,1727 

+ 1,5344 

— 1,0869 

28. 1. 

Einnahme. 
Abgabe . . 

15,0260 

12,0714 

3,2007 

3,1972 

1,9743 

4,9623 

0,3023 

0,1346 

1,0668 

0,6983 

2,4681 

2,5461 

2,5578 

7,4472 

0,6520 

2,0559 


Bilanz. . . 

+ 2,9546 

+ 0,0035 

- 2,9880 

+ 0,1677 

+ 0,3685 

- 0,0780 

- 4,8894 

— 1,4039 

29.1. 

Einnahme. 
Abgabe . . 

15,1752 

13,4055 

3,6526 

3,7670 

3,1695 

3,6515 

0,3524 

0,2298 

1,2417 

0,9561 

2,1239 

4,4116 

5,5176 

5,3709 

0,9052 

2,2979 


Bilanz. . . 

+ 1,7697 

-0,1144 

— 0,4820 

+ 0,1226 

+ 0,2856 

- 2,2877 

+ 0,1467 

— 1,3927 

30. 1. 

Einnahme. 
Abgabe . . 

10,9723 

13,6327 

2,5553 

4,4823 

1,6619 

1,9421 

0,2797 

0,2716 

0,9155 

0,9555 

1,7664 

4,5592 

3,3909 

3,7556 

0,5823 

2,3445 


Bilanz. . . 

- 2,6604 

- 1,9270 

- 0,2802 

+ 0,0081 

- 0,0400 

- 2,7928 

-0,8647 

— 1,7622 

31.1. 

Einnahme. 
Abgabe . . 

12,4028 

15,9847 

2,7546 

4,6259 

1,5910 

1,8566 

0,2694 

0,3424 

0,9249 

1,1178 

1,6221 

4,1794 

3,1771 

3,0122 

0,5881 

2,4939 


Bilanz. . . 

- 3,5819 

-1,8713 

— 0,2656 

- 0,0730 

— 0,1929 

— 2,5573 

+ 0,1649 

- 1,9058 

1.2. 

Einnahme. 
Abgabe . . 

12,2573 

14,6169 

2,9323 

4,0869 

1,6834 

1,5078 

0,2092 

0,3472 

0,9497 

1,2460 

2,0148 

4,4177 

3,8555 

3,2285 

0,8326 

2,3813 


Bilanz. . . 

— 2,3596 

- 1,1546 

+ 0,1756 

— 0,1380 

— 0,2963 

- 2,4029 

+ 0,6270 

- 1,5487 

2. 2. 

Einnahme. 
Abgabe . . 

9,9114 

14,4876 

2,9894 

4,4926 

2,0282 

0,9948 

0,2349 

0,1491 

1,0173 

0,7047 

2,4544 

3,6172 

4,0170 

2,4731 

0,4879 

2,3058 


Bilanz. . . 

-4,5762 

- 1,5032 

+ 1,0334 

+ 0,0858 

+ 0,3126 

- 1,1628 

+ 1,5439 

- 1,8179 

3. 2. 

Einnahme. 
Abgabe . . 

13,2134 

14,3991 

2,9244 

3,8300 

2,2064 

1,7060 

0,1318 

0,2188 

1,2116 

1,2314 

2,6489 

3,6908 

3,8851 

3,0498 

0,5370 

2,1303 


Bilanz. . . 

- 1,1857 

- 0,9056 

+ 0,5004 

- 0,0870 

- 0,0198 

-1,0419 

+ 0,8353 

- 1,5933 

4. 2. 

Einnahme. 
Abgabe . . 

10,3167 

14,4715 

2,4184 

3,4399 

1,5707 

2,1979 

0,2486 

0,2352 

1,0255 

1,0628 

2,1126 

3,7764 

3,7666 

3,5957 

0,5193 

2,1904 


Bilanz. . . 

- 4,1548 

- 1,0215 

- 0,6272 

+ 0,0134 

- 0,0373 

- 1,6638 

+ 0,1709 

1,6711 

Total 

Einnahme. 
Abgabe . . 

112,8178 

125,2758 

26,1595 

36,6406 

19,0462 

21,8521 

2,3322 

2,7300 

9,9185 

9,4805 

19,1307 

33,2906 

36,4828 

36,7138 

5,9459 

20,1284 


Bilanz. . . 

- 12,4580 

-10,4811 

- 2,8059 

- 0,3978 

+ 0,4380 

-14,1599 

- 0,2310 

- 14,1825 


äusserst sorgfältiges Kauen als unerlässliche Vorbedingung für eine auch 
nur einigermassen gute Ausnutzung in weit höherem Masse als alle 
anderen Nahrungsmittel bedürfen, ein sehr grosser Verlust an dem zu¬ 
geführten Kalk verursacht wird. Darauf ist wohl der starke (2 1 / 2 fache) 
Ueberschuss an Kalk in den Fäzes gegenüber der zur Phosphorsäure¬ 
neutralisation nötigen Menge zurückzu führen und doch hat die Zufuhr 
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»bgabe und Bilanz in Grammen. 


• 



A 

b g a b e 




Datum 

: durch 

N 

K’ 

Na* 

Mg" 

Ca" 

po 4 "' 

CK 

S" 

1911 

Kot 

Harn 

3,3044 

8,9020 

1,0951 

3,6237 

0,2290 

2,8041 

0,7468 

0,0545 

1,3645 

0,1434 

0,3636 

1,7286 

0,1622 

4,6186 

0,2994 

1,6290 

27. 1. 

Summe 

12,2064 

4,7188 

3,0331 

0,8013 

1,5079 

2,0922 

4,7808 

1,9284 


Kot 

Harn 

0,8888 

11,1826 

0,3729 

2,8243 

0,1726 

4.7897 

0,0921 

0,0425 

0,4505 

0,2478 

0,3137 

2,2324 

0,0485 

7,3987 

0,0866 

1,9693 

28. 1. 

Summe 

12,0714 

3,1972 

4,9623 

0,1346 

0,6983 

2,5461 

7,4472 

2,0559 


Kot 

Harn 

1,5273 

11,8782 

0,6048 

3,1262 

0,2967 

3,3548 

0,1582 

0,0716 

0,7742 

0,1819 

0,5392 

3,8724 

0,0834 

5,2875 

0,1481 

2,1498 

29. 1. 

Summe 

13,4055 

3,7670 

3,6515 

0,2298 

0,9561 

4,4116 

5,3709 

2,2979 


Kot 

Harn 

1,6865 

11,9462 

0,5550 

3,9273 

0,5448 

1,3973 

0,1995 

0,0721 

0,7911 

0,1644 

0,5479 

4,0113 

0,0987 

3,6578 

0,1521 

2,1924 

30. 1. 

Summe 

13,6327 

4,4823 

1,9421 

0,2716 

0,9555 

4,5592 

3,7556 

2,3445 


Kot 

Harn 

2,1466 

13,8381 

0,7067 

3,9192 

0,6934 

1,1632 

0,2539 

0,0885 

1,0070 

0,1108 

0,6973 

3,4821 

0,1245 

2,8877 

0,1935 

2.3004 

31.1. 

Summe 

15,9847 

4,6259 

1,8566 

0,3424 

1,1178 

4,1794 

3,0122 

2,4939 


Kot 
! Harn 

2,1451 

12,4718 

0,6422 

3,4447 

0,4478 

1,0600 

0,2649 

0,0823 

1,1221 

0,1239 

0,7080 

3,7097 

0,0958 

3,1327 

0,2157 

2,1656 

1.2. 

1 Summe 

i 

14,6169 

4,0869 

1,5078 

0,3472 

1,2460 

4,4177 

3,2285 | 

2,3813 


i Kot 

t Harn 

1,2246 

13,2630 

0,3719 

4,1207 

0,1801 

0,8147 

0,0878 

0,0613 

0,6117 

0,0930 

0,5211 

3,0961 

0,0500 

2,4231 

0,1176 

2,1882 

2. 2. 

Summe 

14,4876 

4,4926 

0,9948 

0,1491 

0,7047 

3,6172 

2,4731 

2,3058 


1 Kot 

j Harn 

2,2556 

12,1435 

0,6850 

3,1450 

0,3323 

1,3737 

0,1617 

0,0571 

1,1266 

0,1048 

0,9597 

2,7311 

0,0921 

2,9577 

0,2165 

1,9138 

3. 2. 

1 

S Summe 

i 

14,3991 

3,8300 

1,7060 

0,2188 

1,2314 

3,6908 

3,0498 

2,1303 


2 

Kot 
j Harn 

1,9085 

12,5630 

0,5796 

2,8603 

0,2805 

1,9174 

0,1369 
0,0983 | 

0,9532 

0,1096 

0,8120 

2,9644 

0,0779 

3,5178 

0,1832 

2,0072 

4. 2. 

j Summe 

14,4715 

3,4399 

2,1979 

0,2352 

1,0628 

3,7764 

3,5957 

2,1904 


j Kot 

Harn 

17,0874 

108,1884 

5,6492 

30,9914 

3,1772 

18,6749 

2,1018 

0,6282 

8,2009 

1,2796 

5,4625 

27,8281 

0,8322 

35,8816 

1,6127 

18,5157 

Total 

! Summe 

125,2758 

36,6406 

21,8521 

2,7300 

9,4805 

33,2906 

36,7138 

20,1284 



genügt, um eine positive Bilanz hervorzubringen. Sehen wir uns auf 
diese interessante Tatsache hin die Resorptionstabelle (Tab. XV) für diesen 
Versuch an, so finden wir, dass zur Erreichung dieses erfreulichen Re¬ 
sultats die tägliche Resorption von 0,19 Ca** oder rund 0,27 g CaO 
nötig war. Es ist dies aber auch die unterste Grenze, denn der Ansatz 
beträgt nur 0,04 g Ca pro Tag, und bei so langsamer Zufuhr würden 
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27. 1. 
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Ausgabe. 
Bilanz . . 

Einnahme 
Ausgabe. 
Bilanz . . 

Einnahme 
Ausgabe. 
Bilanz . . 

Einnahme 
Ausgabe . 
Bilanz . . 

Einnahme 
Ausgabe. 
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Enthalten g in 

Resorbiert 


Nahrung 

Kot 

g 

pCt. 

g/Tag 

Rohprotein . . . 

696,49 

105,24 

591,25 

84,89 

65,69 

Kohlenhydrate. . 

1464,20 

15,32 

1448,88 

98,95 

160,99 

Rohfaser. 

81,99 

33,35 

48,64 

59,32 

5,43 

Fett. 

740,97 

69,81 

671,16 

90,58 

74,57 

Kalorien. 

17206,00 

1442,50 

15763,50 

91,61 

1751,50 

K*. 

26,1595 

5,6492 

20,5103 

78,40 

2,2789 

Na*. 

19,0462 

3,1772 

15,8690 

83,32 

1,7672 

Mg". 

2,3322 

2,1018 

0,2304 

9,88 

0,0256 

Ca** . 

9,9185 

8,2009 

1,7176 

17,32 

0,1908 

por. 

19,1307 

5,4625 

13,6682 

71,45 

1,5187 

er. 

36,4828 

0,8322 

35,6506 

97,72 

3,9612 

S". 

5,9459 

1,6137 

4,3322 

72,86 

0,4814 


sicher Jahre erforderlich sein, bis der Organismus gesättigt wäre und den 
nötigen Vorrat an Reservekalk eingelegt hätte. Bei dem überaus niedrigen 
scheinbaren Resorptionskoeffizienten des Kalkes (wohl durchschnittlich 
höchstens 20pCt. der Zufuhr) bedeutet das aber, dass der menschliche 
Organismus bei vernünftiger Ernährung eine Zufuhr von täglich mindestens 
1,25 g nötig hat, um nicht seine eigenen Reserven angreifen zu müssen. 
Es wäre ja verfehlt, wollte man diesem einzigen Versuch eine so allge¬ 
meine Deutung geben; wir haben diese Ueberlegung dennoch hier mit 
aufgenommen, weil die Zahl sich mit der auch von Spezialisten auf diesem 
Gebiete Geforderten (mindestens 1,5 g täglich) ziemlich deckt und dadurch 
an Wert und Gewicht gewinnt. Es dürfte wohl überflüssig sein, besonders 
zu betonen, dass eine Verstärkung der P- oder S-Zufuhr auch diese Zahl 
verändern würde, dass ihr also nur ein relativer Wert zukommt. 

Da also die Kotsäuren so reichliche Mengen Basen zur Verfügung 
haben, kann man a priori annehmen, dass der Ammoniakgehalt des Kotes 
in diesem Versuche geringer als im Versuch Cr. sein wird. Gewiss, einen 
grossen, vielleicht den weitaus grössten Teil des Kotamraoniaks dürfen 
wir nicht als Darmabsonderung, also als Schutzmittel gegen eine Säurung 
des Darminhalts auffassen, er ist vielmehr sicherlich ein Produkt der 
Darmfäulnis. Doch dürfte ein Teil auch in oben genanntem Sinne zu 
deuten sein, denn tatsächlich enthält der Kot von F. ein Drittel weniger 
Ammoniak als der von Cr. Hierauf ist wohl auch zurückzuführen, dass 
die Stickstoff-(Eiweiss-)resorption in diesem Versuche bedeutend besser 
war als bei Cr. 

Wenn wir in diesem Versuche sowohl bei Nahrung wie beim Kot 
eine positive Aequivalentensumme, also einen Basenüberschuss gefunden 
haben, so muss doch daran erinnert werden, dass eine Entfettungskur 
nicht nur eine Fettentfernung und Salzausschwemmung, sondern auch 
einen Abbau von Körpermaterial veranlasst. Da alle tierischen Gewebe 
(im Gegensatz zum Blute!) einen enormen Säureüberschuss aufweisen, so 
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folgt daraus bei der Entfettungskur eine starke Mobilisierung von Säuren 
im Organismus, die neutralisiert und ausgeführt werden müssen. Es ent¬ 
steht dann die Frage, ob die Nahrung genügend Basen enthalten hat, um 
auch diese Säuren, also den Harn, abzusättigen. Das war nun leider 
nicht der Fall. Auch wenn wir (vgl. oben bei Versuch Cr.!) annehmen, 
dass der Harnphosphor sich in Form von HP0 4 " befand, finden wir in 
dieser Versuchsreihe ausnahmslos eine negative Aequivalentensumme im 
Harn: durchschnittlich einen Säureüberschuss von 70,8 Milliäquivalenten 
pro Tag oder fast neunmal so viel wie in der Reihe Cr. Dementsprechend 
ist auch der Gehalt des Harnes an Ammonium und Reststickstoff gleich 
geblieben oder sogar etwas höher als der in der Reihe Cr. Dass der 
Patient trotzdem so ausserordentlich viel mehr Säuren durch die Nieren 
hat eliminieren können, ist nur so zu erklären, dass die Nieren bei F. 
noch verhältnismässig gut funktioniert haben, während sie bei Cr. durch 
das viele Biertrinken schon eine Beschädigung erlitten hatten. 

Auch dieser Patient litt, und zwar in noch stärkerem Masse als Cr., 
an einem herabgesetzten Oxydationsverraögen seines Organismus, wie aus 
den verhältnismässig grossen Mengen des nicht oxydierten Harnschwefels 
hervorgeht. Weiter ist auch dieser Organismus überreich an Säuren und 
produziert rund 1 / 3 mehr Harnsäure, aber trotzdem, und trotz der Säuren- 
Aequivalentensumme im Harn ist der Kurerfolg in diesem Falle doch ein 
ganz anderer als bei Cr. Es geht dies besonders klar aus den beiden 
Bilanztabellen (Tabb. XIII und XIV) hervor. Während die Schwefelsäure¬ 
zufuhr bei F. nur um etwa die Hälfte grösser war als bei Cr., war die 
Ausfuhr doppelt so gross. Hier hat also, auch wenn wir die fehlerhafte 
Bestimmung des Nahrungsschwefels berücksichtigen, eine sehr grosso Aus¬ 
schwemmung von Körperschwefel (mindestens 5, wahrscheinlich über 15 g S) 
stattgefunden. Die Chlorbilanz ist ebenfalls, wenn auch nur sehr unbe¬ 
deutend, negativ geworden 1 ). Auch die Phosphorsäurebilanz war in diesem 
Versuch stark negativ, vor allem Dank der verringerten Phosphorzufuhr 
und der positiven Aequivalentensumme der Nahrung. 

Freilich hat der Organismus auch bei F. eine Einbusse an Basen 
erlitten, aber die Milliäquivalentensumme zeigt sofort, dass die Einbusse hier 
keine schädliche gewesen sein kann. Einem Basenverlust von 400,9 Milli¬ 
äquivalenten steht nämlich ein Verlust von fast 3 x / 2 mal so viel Säure¬ 
äquivalenten (1337,9) gegenüber; der Körper ist also ganz gewaltig ent¬ 
säuert und relativ und (in bezug auf Ca) auch absolut reicher an Basen 
geworden. 

1) ln Dr. Lab man ns Sanatorium werden den Speisen täglich etwa 6g Kochsalz 
zugesetzt, die etwa 3,5 g Chlor entsprechen. Meiner Ansicht nach ist dies immer 
noch sehr reichlich; in meinem Hause werden zu den Speisen höchsten 5 g Kochsalz 
(im Winter! Im Sommer noch weniger!) gebraucht, und ich glaube doch behaupten 
zu können, dass die Speisen durchaus wohlschmeckend, wenn auch nicht durst¬ 
erregend sind. Berg. 
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Da ja beim Gewebezerfall aus einer Eiweisseinheit ziemlich gleich¬ 
bleibende Mengen Phosphor und Schwefel frei werden, hätte man er¬ 
warten können, dass dies Verhältnis in den Ausscheidungen zum Aus¬ 
druck gekommen wäre; das ist jedoch nicht der Fall. Auch wenn wir 
die Kotsäuren nur auf Rechnung der nicht resorbierten Nahrung schreiben 
wollen — was ja sicher falsch ist — und nur die Ausscheidung durch 
die Nieren berücksichtigen, so ergibt sich doch kein glattes Verhältnis: 
es kamen auf 100 Harnstickstoff im Harn 

bei Cr.21,40 P0 4 " und 9,67 S, 

bei F. 25,72 P0 4 und 17,11 S. 

Da ausserdem diese Verhältnisse ganz ausserordentlich viel grösser sind 
als im natürlichen Eiweiss der Muskulatur und der sonstigen weichen 
Gewebe, so dürfen wir mit Sicherheit annchmen, dass die Lahmannsche 
Auffassung richtig ist, wonach bei verkehrter Ernährung der Or¬ 
ganismus die schädlichen, im Ueberschuss zugeführten Säuren, 
deren er sich durch Darm und Nieren nicht oder nicht sofort 
entledigen kann, irgendwie als AminoVerbindungen neutralisiert 
und aufspeichert. Sobald dann eine vernünftige Ernährung 
stattfindet, tritt eine Ausschwemmung dieser Schlacken ein. 
Offenbar können wir von einer tatsächlichen Gesundung erst 
dann reden, wenn diese Ausschwemmung beendet ist. 

Wenigstens der eine von uns weiss aus vielfacher Erfahrung, dass 
diese Entschlackung des Organismus, wenn sie nur durch eine vernünftige 
Diät erfolgen soll, u. U. viele Jahre zu seiner Vollendung erfordert 1 ). Ja, 
eine nur einige Monate andauernde unzweckmässige Ernährung erforderte 
in einem besonderen Falle fast ein ganzes Jahr, damit die verursachten 
Schäden wieder ausgebessert werden konnten. Eigentlich eine Selbst¬ 
verständlichkeit! Durch die grossen Mengen Salzlösungen, die im Körper 
und, wie bekannt, vorzugsweise im Muskelgewebe, ganz besonders in 
dem Unterhautgewebe aufgespeichert sind, werden doch die Gefüge der 
gesamten Gewebe gelockert, schwammig, so dass bei Entfernung der 
überflüssigen Salze und Flüssigkeitsmengen die Gewebe mehr oder weniger 
vollständig erneuert werden müssen. Das Ideal wäre ja, wenn die Ent¬ 
schlackung und die Gewebserneuerung einander parallel gingen; dies kann 
eben durch eine vernünftige Diät geschehen, geht aber, wie gesagt, äusserst 
langsam. Zum Aufbau neuer, gesunder Gewebe gehören selbstverständlich 
gesunde Körpersäfte, und die Gesundung dieser ist wiederum ebenso 
selbstverständlich von der Entfernung des verdorbenen oder, richtiger 
gesagt, minderwertigen Gewebematerials abhängig, ein circulus vitiosus, 
der nur ganz allmählich durchbrochen werden kann. 

1) L ah mann hat ja auch stets, in Wort und Schrift, betont, dass er seine 
Anstalt weniger gegründet habe, um in 4—6 Wochen Kranke gesund zu machen, 
sondern um sie praktisch zu lehren, wie sie leben sollen, um einst wieder gesund 
werden zu können. 

U m 
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Es wäre nun ein naheliegender Gedanke, dem Körper bei der Aus¬ 
scheidung des aufgespeicherten Säureüberschusses ausser durch eine ver¬ 
nünftige Diät durch tägliche Gaben irgendeiner Base oder noch besser 
eines Basengeraisches zu unterstützen, wie es ja Hensel und andere 
schon versucht haben. Wir fürchten nur, dass dieses Vorgehen grosse 
Gefahren mit sich führen könnte. Erstens beruht doch die Säure¬ 
anhäufung im Organismus direkt nicht auf Basenmangel ; son¬ 
dern auf dem Unvermögen von Darm und Nieren, so grosse 
Mengen grossmolekularer Verbindungen zu entfernen; eine ein¬ 
fache Verminderung der Säurezufuhr würde und wird also mit Sicherheit 
allein schon die Ausscheidung herbeiführen, wie wir ja in der Hungerkur, 
in der Schrotschen Kur sehen. Zweitens erreichen wir wohl durch 
Alkaligaben eine beschleunigte Säureausfuhr, aber weder die gleich¬ 
zeitige Ausfuhr der an die Säuren gebundenen organischen 
Schlacken, noch die gleichzeitige Erneuerung des minderwertigen 
Gewebematerials, wohl aber gerade dadurch eine Turgorverminderung in 
einem an sich schon weniger widerstandsfähigen Organismus. Endlich 
werden aber die Körpersäfte von den alkalischen Basen und den durch 
diese Basen mobilisierten Salzen überschwemmt, und was das bedeutet, 
ergibt ein einfaches Rechenexempel. 

Wir wollen hierfür einen tatsächlich vorgekommenen Fall wählen, 
der die Wirkung sowohl einer plötzlichen Alkalisierung des Blutes 
als auch einer plötzlichen Ueberschwemmung mit einer ionisierbaren 
Verbindung sehr schön zeigt. Carl Röse 1 ) hatte, um die Wirkung des 
Kalziumlaktates mit der anderer Kalziumpräparate zu vergleichen, an 
drei kräftige, gesunde Versuchspersonen täglich 15 g von diesem Salze, 
gleich 2 g Ca“ verabreicht. Eine 170—175 cm grosse Person, wie in 
dem vorliegenden Falle, besitzt rund 5 Liter Blut, eher weniger denn 
mehr. Dieses enthält 0,0365 bis 0,07 °/ 00 Ca, also im ganzen 0,1825 bis 
0,35 g Ca, sagen wir im wahrscheinlichen Mittel 0,25 g Ca. Das leicht 
lösliche Kalziumlaktat wird, zum Teil schon vom Magen aus, grossenteils 
innerhalb einer halben, längstens einer ganzen Stunde resorbiert. Selbst 
angenommen, dass nur ein Teil resorbiert wird, hat die betreffende Ver¬ 
suchsperson innerhalb dieser kurzen Spanne Zeit seinen Blutkalkvorrat 
vervielfacht und damit die Konzentration jedenfalls um mehrere Dezimal¬ 
stellen erhöht, wovon sicher etwa 90pCt. in ionisationsfähigem Zu¬ 
stande war. Nun haben die Arbeiten französischer Forscher vor schon 
bald zwei Jahrzehnten gezeigt, dass das Konzentrationsoptimum 0,05 bis 

1) Carl Röse, Veröffentlichungen der Zentralstelle für Balneologie, 1912; aus¬ 
führlicher in Balneol. Ztg. 1912. Roses Versuche mit CaCl 2 in grossen Gaben 
zeitigten den obigen sehr ähnliche Resultate, während schwerer lösliche, weniger 
dissozierte Kalziumverbindungen, wie CaS0 4 , auch in grossen Gaben gut vertragen 
wurden. Nach mündlicher Mitteilung teilt Hose unsere Anschauungen über das Zu¬ 
standekommen der bedrohlichen Symptome bei Kalziumlaktat und -chlorid vollkommen. 
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0,06 °/oo beträgt; 0,1 % 0 zeigt ausgesprochene Giftwirkung und genügt, 
ura ein Kaninchen vollständig zu verlahmen, ja unter Umständen sofort 
zu töten. Für einen Warmblüter müssen wir schon 1,0 % 0 CaCl 2 , also 
0,36 °/oo Ca als absolut tödlich betrachten. Als erschwerender Umstand 
kommt nun hinzu, dass das mit dem Ca" gleichzeitig eingeführte Anion, 
die Milchsäure im Organismus rasch und vollständig zu C0 2 und Wasser 
verbrannt wird; durch die Gabe von 15 g Kalziumlaktat wurde also die 
Blutalkaleszenz sicher in die Nähe der Höchstgrenze gebracht. Dass niemand 
von den Versuchspersonen während des sechs Tage dauernden Versuches 
plötzlich gestorben ist, kann man nur dadurch erklären, dass die gleich¬ 
zeitig verabreichte Nahrung schon seit fast einem Vierteljahr einen relativ 
und absolut sehr grossen Ueberschuss an Phosphor und Schwefel enthielt, 
wodurch das Ca*--ion wenigstens zum Teil sofort neutralisiert werden 
konnte. Immerhin waren die Erscheinungen schwer genug: zuerst Schwindel 
und Müdigkeit, dann leichtes, nagendes Magendrücken, weiter starke 
Schweissausbrüche, äusserst herabgesetzte Nieren- und Darmtätigkeit, ja, 
bei einer (weiblichen) Versuchsperson wurden die Symptome sofort so 
bedrohlich (Nasenbluten, starker Kopfschmerz, Erbrechen), dass die täg¬ 
liche Dosis auf die Hälfte verkleinert werden musste. Hierbei müssen 
wir die Zeichen von Organlähmungen als Kalziumwirkungen, die nervösen 
Symptome als Folgen der Alkalisierung des Blutes betrachten. 

Dieses Beispiel besagt genug. Einer von uns hat aber auch Fälle 
von hystero-epileptisch anmutenden Krampfanfällen bei der Darreichung 
grösserer Alkalidosen an Gesunde gesehen, was wohl teils auf die antago¬ 
nistische Natriumwirkung, die die des Kalziums und des Kaliums auf¬ 
hebt, teils, wenn auch im geringerem Grade, auf die übermässige Er¬ 
höhung der Blutalkaleszenz zurückgeführt werden muss. Ebenso wie 
die forcierte Entfettungskur an sich dürfte also eine damit 
einhergehende oder selbständige Forcierung der Entsäurung 
des Organismus unter Umständen sehr gefährlich werden 
können. 

Kehren wir jetzt zu der Bilanz des Versuches F. wieder zurück, 
um diese mit der von Cr. zu vergleichen, so fällt uns sofort auf, dass 
die Stickstoffausscheidung in beiden Versuchen ziemlich die gleiche ge¬ 
blieben ist. Da F. rund ein Drittel mehr Stickstoff zu sich nahm, war 
demnach der Stickstoffverlust im zweiten Versuche geringer als im ersten. 
Cr. hat 29 g N weniger als F. bekommen, aber nur 5 g weniger aus¬ 
geschieden, also 24 g im ganzen oder 2,4 g täglich mehr verloren. Zur 
Erklärung dieser Tatsache sind zwei Möglichkeiten vorhanden. 

Der herrschenden Eiweisstheorie gemäss wäre die nächstliegende An¬ 
nahme, dass beide Versuchspersonen Stickstoffmangel gelitten hätten, und 
zwar Cr. mehr als F. Demgegenüber möchten wir auf Folgendes ver¬ 
weisen: Cr. hat durchschnittlich 51,4 g, F. sogar 69,6 g Eiweiss täglich 
bekommen, beide also beträchtlich über das sogen, physiologische Mini- 
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mum. Es ist uns wohl bekannt, dass inan, besonders hier in Deutsch¬ 
land, zu der Meinung neigt, dass das Minimum eben nur für ganz kurze 
Zeit ausreicht und dass man das tägliche Normalquantum auf etwa 70 
bis 75 g Eiweiss festsetzen möchte. Unter den vielen hunderten von 
Ernährungsstudien aus aller Herren Länder Literatur, die der eine von 
uns eingehend studiert hat, haben wir vollkommen wahllos die ersten 
150 (NB. tatsächlich gefundenen, nicht am grünen Tisch konstruierten) 
Ernährungsformen für ganze Familien herausgegriffen; darunter fanden wir 
nun folgende Daten für den täglichen Eiweisskonsum: 68,0, 65,3, 64,0, 
61,0 58,9. 58,1, 53,6, 52,1, 51,6, 49,1, 49,0, 44,5, 35,0, 33,3, 31,1 
und 26,1 g Eiweiss pro Tag und erwachsenem Manne, also in mehr denn 
llpCt. der Fälle weniger Eiweiss als in unseren Versuchen. Bei keiner 
dieser Familien steht vermerkt, dass sie etwa kränklich war, obgleich 
sie den Experimentatoren durch ihren geringen Eiweissverbrauch aufge¬ 
fallen sind. Bei den Daten 49,1 und 35,0 steht dagegen ausdrücklich 
vermerkt, dass die Leute gesund waren, und bei der Angabe 53,1 drücken 
die Forscher sogar ihr Erstaunen aus, wie diese schwer arbeitende Familie 
(die übrigens nur 1500 Kalorien täglich zu sich nahm) „bei einer derartigen 
Eiweissunterernährung so gesund und wohlgenährt aussehen w konnte! Bei 
den drei genannten Familien war aber das Aequivalentenverhältnis in der 
Nahrung, zum Teil sogar stark, positiv, das muss hier ausdrücklich her¬ 
vorgehoben werden. Endlich sei darauf verwiesen, dass Hindhede 1 ), 
der doch nicht aus der Theorie, sondern aus lebendigster Erfahrung 
heraus spricht, nur 40 bis 60, höchstens 65 g Eiweiss pro Tag als über¬ 
haupt gesund gestatten will. Wenn wir also sagen: Ei weissmangel 
ist die Ursache weder zum schlechten Kurerfolg bei Cr., noch 
zum Stickstoffverlust der beiden Versuchspersonen, so glauben 
wir damit der Wahrheit zum mindesten sehr nahe gekommen zu sein. 

Die zweite Erklärungsmöglichkeit liegt eben in den oben bei den 
Versuchen schon gegebenen Ueberlegungen: der Stickstoffverlust ist 
nicht oder nur zum kleinsten Teil auf Eiweissverlust der Ver¬ 
suchspersonen zurückzuführen, sondern auf die Ausschwem¬ 
mung der an den überschüssigen Säuren festgelegten Stoff¬ 
wechselschlacken, vornehmlich Aminoverbindungen. Bei Cr. 
stand der Organismus unter dem Einfluss einer starken Ueber- 
säurung, die durch Ueberfluss der Nahrung an Säuren bei 
gleichzeitigem Basenmangel verschlimmert wurde; der Zu¬ 
stand des ebenfalls übersäuerten Organismus F.’s ist dagegen 
gebessert, weil die Nahrung nur wenig Säuren, aber so 
grossen Basenüberschuss enthielt, dass die Ausscheidungs- 
organe die durch Basenzufuhr und therapeutische Massnahmen 
mobilisierten Stoffwechselschlacken bewältigen konnten. 


1) Hindhede, Mein Ernährungssystem. Leipzig 1911. 
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Dies mag manchem befremdlich klingen, wir sind jedoch in der 
Lage, auf einen ähnlichen Fall von schweren Krankheitserscheinungen 
zurückzugreifen, die durch allzu säurereiche Ernährung in einem ge¬ 
sunden Organismus verursacht wurden. Der ausserordentlich lehrreiche 
Fall ist schon aus anderen Gesichtspunkten am anderen Ort 1 ) von dem 
einen von uns behandelt worden. Die Ernährung der Versuchsperson 
geht aus Tab. XVI hervor. Die geringen und unwesentlichen Unter¬ 
schiede zwischen den hier und den in der zitierten Arbeit angegebenen 
Daten rühren daher, dass damals für die Berechnung der organischen 
Nährstoffe die Mittelwerte in Königs „Chemie der menschlichen Nahrungs¬ 
und Genussmittel“ grundlegend waren. Seitdem sind in unserm Labo¬ 
ratorium eine Menge hiesiger Nahrungsmittel untersucht worden, und die 
Ergebnisse dieser Untersuchungen haben wir bei der jetzigen Berechnung 


Tabelle XVI. Ernährung in Bergs Phosphorsäurevers liehen, 15. 3. bis 14. 6. 1910. 



Gesamt¬ 

menge 

g 

Eiweiss 

Fett 

Kohlen¬ 

hydrate 

Kalorien 

Aequivalenten- 

summe 

pCt. 

g 

pCt. 

g 

pCt. 

g 

in 100 g 

in Allem 

in 100g 

in Allem 

Bier. 

21350 

0,3 

64,1 

0,0 

0,0 

4,2 

896,7 

17,0’) 

3629,5 

- 0,2 

— 42,7 

Weissbrot. 

17615 

8,8 

1550,1 

4,0 

704,6 

58,1 

10234,3 

312,1 

54976,0 

-14,1 

—2483,7 

Hörnchen. 

5760 

8,8 

506,9 

4,0 

230,4 

58,1 

3346,6 

312,1 

17977,0 

— 6,6 

— 380,2 

Honigbisquits .... 

4800 

14,8 

691,2 

6,3 

302,4 

62,6 

3605,8 

357,2 

17145,6 

—12,0 

- 576.0 

Schinken . 

5760 

24,8 

1428,5 

36,5 

2102,4 

0,0 

0,0 

459,1 

26444,2 

— 17,9 

— 1031,0 

Zunge . 

7530 

26,7 

2010,5 

17,6 

1325,3 

0,1 

7,5 

293,3 

22085,5 

— 16,6 

—1250,0 

Rindfleisch. 

7590 

20,5 

1556,0 

7,4 

561,7 

0,0 

0,0 

167,9 

12743,6 

-37,2 

—2823,5 

Huhn. 

750 

19,7 

147,8 

1,4 

10,5 

1,3 

9,8 

113,6 

852,0 

—24,3 

— 182,3 

Butter. 

1365 

0,8 

10,9 

83,7 

1142,5 

0,5 

6,8 

784,6 

10709,8 

— 11,2 

— 152,9 

Fleischextrakt.... 

15 

10,0 

1,5 

0,2 

0,0 

0,0 

0,0 

50,2 

7,5 

— 19,9 

— 3,0 

Reis. 

1740 

8,0 

139,2 

0,5 

8,7 

77,8 

1353,7 

354,6 

6170,0 

- 3,2 

— 55,7 

Nudeln. 

1700 

10,9 

185,3 

0,6 

10,2 

75,6 

1285,2 

340,6 

5790,2 

- 6,1 

— 103,7 

Säureträger, Summe 

— 

— 

8292,0 

— 

6398,7 


20746,4 

— 

178530,9 

— 

—9084,7 

Milch. 

940 

3,5 

32,9 

3,2 


4,7 

44,2 

65,8 

618,5 

+ 1»1 

+ 10,3 

Weisswein. 

6675 

0,2 

13,5 

EXJ 

’UCaj 

0,2 

13,4 

1,8*) 

120,2 

+0,7 

+ 46,7 

Kartofleln. 

9825 

2,0 

196,5 

0,2 

19,7 

20,9 

2053,4 

94,5 

9284,6 

+7,4 

+ 727,1 

Zwiebeln. 

45 

1,6 

0,7 



10,4 

4,7 

50,6 

22,8 

+7,1 

+ 3,2 

Zucker. 

3710 

0,0 

0,0 



99,7, 

3698,9 

399,5 

14821,5 

+0,0 

±0,0 

Honig. 

5250 

1,1 

57,8 



75,9 

3984,8 

324,6 

17041,5 

+8,0 

+ 945,0 

Basenträger, Summe 

— 


301,4 

— 

49,9 

— 

9799,4 


41909,1 

— 

+ 1732,3 

Total in 91 Tagen . 

_ 


8593,4 

_ 

6448,6 


30545,8 

-*) 

220440,0 


—7352,4 

Oder pro Tag.... 

— 

— 

94,4 

— 

70,9 

“ | 

335,7 

~~ 1 

2422,4 

— 

— 80,8 

Winter, normal . . . 

_ 

_ 

83,3 

_ 

80,3 

_ 

373,9 

_ 

2678,2 


+ 20,5 

Frühjahr, normal . . 

— 

— 

80,6 

— 

76,7 

— 

296,3 

— 

2688,1 

— 

+ 29,6 

Normales Mittel. . . 

— 


82,0 

— 

78,5 

— 

335,1 

— 

2683,1 

— 

+ 25,1 


*) Ohne Alkohol. 


1) Berg, Bioch. Zeitsohr. 1910. 30. 107. 
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verwendet. Den Daten der damaligen Untersuchungen haben wir die in 
monatelanger Kontrolle festgelegten Normalwerte der Ernährung derselben 
Person im Winter und im Frühling beigefügt. Da die damaligen Ver¬ 
suche die Zeit vom 15. März bis 14. Juni umfassten, so sind wir voll¬ 
kommen berechtigt, das Mittel der beiden normalen Ernährungsweisen 
mit der Versuchsernährung direkt zu vergleichen. Um den Zwecken der 
Versuche zu genügen, musste die Nahrung möglichst kalkarm und ziemlich 
arm an Phosphorsäure sein, und demgemäss war der Speisezettel zu- 
saramengestellt worden, wobei auf Gemüse und Obst vollständig verzichtet 
und von Milch und Kartoffeln nur das allernotwendigste genossen wurde. 

Vergleichen wir jetzt den Gehalt der Nahrung an organischen Nähr¬ 
stoffen während der Versuche mit dem Normalen, so überstieg die Eiweiss¬ 
zufuhr während der Versuche die Normale um 15 pCt., die Fettzufuhr 
war aus gewissen Gründen etwas vermindert worden (um 10,8pCt.), 
während endlich die Kohlenhydratezufuhr sich völlig gleich blieb. Ent¬ 
sprechend dem höheren Kalorienwert des Fettes gegenüber dem des 
Eiweisses ist auch der Kalorienwert der Nahrung während der Ver¬ 
suche etwas (um 9,7pCt.) niedriger gewesen. Die normale Ernährung ist 
nicht nur genügend, sondern veranlasst ein (wenn auch nur langsames) 
Ansteigen des Körpergewichts. Die Arbeit, die Arbeitszeit und sonstige 
äussere Verhältnisse waren während der Versuche dieselben wie sonst: 
die Versuchsperson lebt äusserst regelmässig. Wie verhielt sich nun der 
Organismus bei den Versuchen? Die Antwort geben wir am besten durch 
einen Auszug aus dem Versuchsprotokoll: 

1. Versuchswoche: Nichts Auffälliges. 

2. Versuchswoche: Nichts Auffälliges. 

3. Versuchswoche: Die Nervosität nimmt auffällig zu. 

4. Versuchswoche: Desgleichen. 

5. Versuchswoche: Ein Gefühl der allgemeinen Schwäche macht sich allmählich be¬ 

merkbar. Appetit wird schwächer. 

6. Versuchswoche: Das Schwächegefühl nimmt zu, obgleich der Appetit (infolge von 

eingenommenem Kalziumhypophosphit) stark gehoben ist. Schlaf sehrschlecht. 

7. Versuchswoche: Appetit sehr herabgesetzt (dasCa-Präparat fortgelassen!). Grosse 

Schwäche, Unlustgefühle, leises Zittern der Hände, sehr schlechter Schlaf, 
Abnahme der Entschlussfähigkeit. 

8. Versuchswoche: Täglich 5,35 g Ovolezithin. Dieses schmeckt abscheulich; 

trotzdem habe ich am dritten Tage förmliches Verlangen, ja Gier nach dem 
Mittel. Starke Appetitsteigerung. Schon am ersten Tage etwa 3 / 4 bis 1 Stunde 
nach der Einnahme ausgesprochene Euphorie: Lebensmut, Arbeitsfreudig¬ 
keit, Aufgelegtheit zu Scherz und Lachen. Der Schlaf bessert sich. Starke 
Steigerung des Libido sexualis, dreimal Pollutio nocturna (die Versuchs¬ 
person war 37 Jahre alt und acht Jahre verheiratet!). Schwäche besteht 
weiter, geniert aber nur morgens, wo ich sehr herabgestimmt bin. Tremor 
manuum besteht weiter. Blutdruck sank am ersten Tage enorm, von 120 bis 
125 mm Hg auf 80 mm, stieg dann wieder und wurde am dritten Tage 
normal. Am dritten Tage setzt starke Nierenreizung ein mit fauligem, 
eitrigem, sehr reichlichem Harn von stark alkalischer Reaktion; mehrfach 
schwere, nierenkolikartige Schmerzen. 
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9. Versuchswoche: Ohne Lezithin. Die Nierenaffektion bessert sich, um am vierten 

Tage vollkommen zu verschwinden. Intensiver Lezithinhunger. Grosse, 
auch Fremden auffallende Hinfälligkeit. Alle Symptome der 7. Woche in 
verstärkter Form. Starker Tremor, der jetzt beim längeren Stehen auch in 
den Beinen, besonders beim Niedersetzen bemerkbar wird. Schwindel und 
Ohnmachtsanwandlungen, Müdigkeit, Schlaflosigkeit, Arbeitsunlust bis -Un¬ 
fähigkeit, Melancholie, Angstgefühl. Diese Erscheinungen sind wohl nur 
zum Teil auf Konto der Versuche zu setzen, zum Teil auch als Lezithin¬ 
abstinenzerscheinungen aufzufassen. 

10. Versuchswoche: Lezithin-|-3 g Kalziumlaktat. Das Lezithin wirkt wieder be¬ 

lebend, aber weit schwächer als in der 8. Woche. Arbeitslust und Lebensmut 
werden gebessert, Tremor und Schlaflosigkeit bleiben. Am letzten Tage 
leichte Nierenreizung. 

11. Versuchswoche: Nachperiode ohne Mittel. Nierenreizung geht am zweiten Tage 

vollkommen zurück. Mir wird geraten, die Versuche aufzugeben; Professor 

.scheint meinetwegen Angst zu bekommen. Blutdruck sinkt wieder 

auf 100—110 mm Hg. Allgemeine Gleichgiltigkeit. 

12. und 13. Versuchswoche: Täglich 3,0 g Kalziumlaktat. Die Verschlechterung 

meines Befindens macht weitere Fortschritte. Am quälendsten ist das Angst¬ 
gefühl mit Todesgedanken in Verbindung mit der Schlaflosigkeit. Geringster 
Entschluss erfordert eine Kraftanstrengung. Allgemeiner Tremor. Schwindel. 
Schwierigkeit länger zu stehen. Das Spazierengehen muss aufhören. 

Nachwirkungen: Bei sehr kräftiger (d.h. hier: an Gemüse, Obst und Milch reicher) 
Diät hebt sich zuerst das Selbstgefühl. Hinfälligkeit, Angstgefühl, Tremor 
bessern sich erst während dem am 1. Juli angetretenen 5-wöchigen 
Urlaub. Dieser wurde in wald- und wasserreicher Gegend verlebt, zuerst 
in absoluter Ruhe, täglich etwa 16 Stunden im Freien. Dann allmählich 
Rudern, Fischen, weiter grössere Jagdtouren, endlich Waldroden. Nach 
Ablauf des Urlaubs frisch und munter; die guten Folgen des Urlaubs gingen 
jedoch schon nach 14 Tage Arbeit ziemlioh verloren, und erst ganz allmäh¬ 
lich fing ich im Dezember an mich wohl zu fühlen. Im Mai vollkommen 
wieder hergestellt. 

Die Gewichtsverhältnisse während der Versuche gehen aus der 
Tabelle XVII hervor: 


Tabelle XVII. Körpergewicht von Berg. 


Anfangsgewicht am 15. 3. 1910 

Gewicht am 23. 3. 

„ „ 30. 3. 

* , 6. 4. 

„ „ 13. 4. 

* „ 20. 4. 

* „ 27. 4. 

* „ 4. 5. 

* „1L5. 

„ „18.5 . 

„ „ 25. 5. 

„ „ 1-6. 

„ * 15.6. 

Nachwirkungen: 21.6. . . . 

„ 28. 6. . . . 

„ 1.8. .. . 

„ 10. 12. . . 

„ 1.5.1911 . 


kg 


82 
81 
'9V 2 „ 
78V 2 „ 
771/4 „ 
763/4 „ 
763/ 4 „ 

75 Va „ 
75V 4 „ 
75 „ 

75 „ 

74 * 

731/4 » 
78 „ 

73 „ 

75V 4 „ 
77 „ 

81 „ 


Gewichtsverlust: 


1 

IV2 

1 

IV 4 

Va 

0 

1V4 

74 


„ 0 

„ 1 

„ 1 U 

l U 

„ 0 

Gewichtszunahme*. 2V 4 
174 

„ 4 


kg 


„ 

„ 

„ 

„ 

„ 

„ 

„ 

„ 


„ 


„ 
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Wie wollen wir dieses sonderbare Verhalten des Organismus bei 
einer Diät erklären, die nach den herrschenden Anschauungen der normalen 
gleichgeblieben ist. Denn bei der an sich reichlichen Fettmenge und der 
vergrösserten Eiweissmenge kann das Fehlen von 7,6 g Fett doch nicht 
solche gewaltige Wirkungen hervorrufen, ganz besonders, da ja der 
Kalorienwert der Nahrung immer noch sehr hoch für die Verhältnisse 
eines sog. Kopfarbeiters ist. Mangel an Phosphorsäure kann auch nicht die 
Ursache sein, denn davon ist mehr als genug vorhanden: durchschnittlich 
3,0 g P0 4 " täglich in der Nahrung, also 1 g mehr als im Versuch F., 
aber l l / 2 g weniger als dieselbe Versuchsperson gewöhnlich zu sich 
nimmt, und 5 g weniger als Cr. bekommen hat. Endlich ist Kalkmangel 
allein nicht imstande, solche Wirkungen auszulösen, denn wenn auch die 
tägliche Zufuhr durch die Nahrung nur etwa 0,24 g betrug, so wurden 
dem Organismus doch in Form von Kalksalzen sehr grosse Mengen zu¬ 
geführt. Und die Eiweisszufuhr ist sogar nach den herrschenden An¬ 
schauungen sehr reichlich. Die einzige Erklärung liegt eben darin, 
dass die normale Ernährung der Versuchsperson deshalb ge¬ 
sünder ist, weil sie einen Basenüberschuss enthält, und dass 
die Nahrung während der Versuche durch ihren mehr als drei¬ 
mal so grossen Säureüberschuss eine Azidosis hervorzurufen 
drohte. Zur Abwendung dieser Ansäuerung musste der Orga¬ 
nismus sein eigenes Körpereiweiss (oder das Nahrungseiweiss) 
abbauen, um damit den Säureüberschuss zu neutralisieren. 
Dadurch wird Gewichtsabnahme, Hinfälligkeit usw. erklärt, während die 
nervösen Erscheinungen wohl teils auf eine Abnahme der Blutalkaleszenz, 
teils auf fehlerhafte Blutzusammensetzung (Mangel an K, Na, Ca) zurück¬ 
zuführen sein dürfte. 

Um nun zu unseren beiden Patienten zurückzukehren, so kann end¬ 
lich das Fehlen von 230 Kalorien täglich im ersten Versuch gegenüber 
dem zweiten auch nicht die Ursache zu den verschiedenen Wirkungen 
der Kur in den beiden Versuchen gewesen sein. Es geht dies offenbar 
und klar aus der Tatsache hervor, dass die tägliche Gewichtsabnahme 
während der Versuchszeit nicht bei Cr. sondern bei F. am grössten war 
(Tabelle XVIII). 

In Zusammenhang damit möchten wir auf die auf der Kurvcntafel 
Kurve I graphisch dargestellten Gewichtsverluste der beiden Patienten auf¬ 
merksam machen. Zunächst fällt bei dor Kurve Cr. auf, dass sie in der 
zweiten Hälfte der Kur lange Zeit stationär bleibt, um dann plötzlich im 
alten Tempo weiter abzufallen. Die einzige Erklärung hierfür kann nur 
in der schon öfter erwähnten Niereninsuffizienz des Patienten liegen, es 
geht das bedeutend klarer aus der Kurve Cr. in Kurve 2 hervor. 
Das stete, bald hätten wir gesagt planlose Auf und Nieder dieser Kurve 
kann nur so ausgelegt werden; gerade als die Gewichtskurve stationär 
wird, bleibt auch die Ausscheidung durch die Nieren ziemlich unverändert. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Untersuchungen über den Mineralstoflwechsel. 525 


Tabelle XVIII. Körpergewichte von Cr. und F. 


Cr. 

F. 

Datum 

Körper¬ 
gewicht in 

Gewichtsverlust in g 

Datum 

Körper¬ 
gewicht in 
kg 

Gewichtsverlust in g 

in toto 

pro die 

in toto 

pro die 

1910 

10. 10. 
13. 10. 
17. 10. 
24. 10. 
26. 10. 

1. 11. 
4. 11. 

108.4 
105,7 

104.6 
102,0 
101,9 

101.7 

100.5 

2700 

1100 

26001) 

100 

200 

1200 

675 

275 

650 

50 

33 

400 

1911 

7. 1. 
13. 1. 
20. 1. 
24. 1. 
27. 1. 

1. 2. 

3. 2. 

4. 2. 

5. 2. 

9. 2. 

101,0 

97,2 

95,0 

94,1 

95.0 

92.5 
91,9 
91,7 

91.5 
91,0 

3800 

2200 

900 

+ 900 2) 

2500 

600 

200 

200 

500 

543 

314 

225 
+ 300 

500 

300 

200 

200 

125 

Total. 

7900 

304 

Total. 

10000 

294 

In der Versuchszeit. 

2700 

270 

In der Versuchszeit. 

3300 

367 

In d. ersten 26 Tagen 

7900 

304 

In d. ersten 26 Tagen 

8500 

327 


1) Die Zahlen der Versuchszeit sind fett gedruckt. 

2) Pat. war am 25. und 26. 1. in Berlin. 

Eine häufig beobachtete Erscheinung bei übersäuerten Organismen tritt 
sowohl hier wie bei F. (Kurve 3) zutage: Darm und Nieren scheinen für 
einander zu Vikariieren. Wenn das eine Organ eine verminderte Leistung 
aufweist, tritt das andere um so stärker in Funktion. Man könnte wohl 
zur Erklärung dieser Erscheinung gewisse Vermutungen aussprechen, 
aber wir glauben, dass das Phänomen vor der Hand noch zu wenig 
studiert ist, als dass man mehr als Vermutungen Vorbringen könnte 1 ). 

Im Gegensatz zu der Kurve Cr. ist die Gewichtskurve F. (Kurve 1) 
sehr regelmässig, fast von hyperbolischem Charakter. Das durch den 
zweitägigen Aufenthalt in Berlin gestiegene Körpergewicht ist wohl nur 
auf eine Wasseransammlung zurückzuführen, denn es geht so rapide 
wieder zurück, dass schon nach 5 Tagen das berechnete Gewicht (siehe 
die punktierte Kurve) fast, nach weiteren 2 Tagen vollkommen erreicht ist. 

Das Regelmässige in diesem Gewichtsverlust ist ein Moment mehr, 
das dazu dienen kann, das nachfolgende Urteil über die Wirkung der 
Kur bei F. zu erhärten: Die Nahrung ergibt eine positive Aequi- 
valentensumme, ebenso der Kot. Der Harn zeigt zwar eine 
negative Aequivalentensummc, aber die Bilanz ergibt eine 
relative und absolute Verarmung an Säuren, also eine relative, 
hinsichtlich Kalk auch absolute Anreicherung des Organismus 
an Basen. Da auch die Gewichtsverlustkurve sehr schön 
regelmässig verläuft, können wir annehmen, dass die Kur dem 

1) Der Gehalt des Harnes an Trockensubstanz wurde mit Hilfe des Faktors 2,2 
in bekannter Weise berechnet. 
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Patienten gut bekommen ist, eine gesunde war, bei der die 
Entfettung mit einer Hebung des Allgemeinbefindens und einer 
Stärkung des Gesamtorganismus Hand in Hand ging. 










Mehrere Monate nach der Niederschrift dieses Urteils Hessen wir uns 
den Krankenbericht geben und fanden darin folgende Notiz: „Vom 27. 1. 
bis 4. 2. inkl. Stoffwechsel versuche bei Herrn Berg; während derselben 
dauernd wohl gefühlte Auch späteren Mitteilungen zufolge, war der 
Patient mit dem Erfolg der Kur sehr zufrieden gewesen. 
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Nachdem vorstehende Arbeit schon druckreif war, ging uns eine 
Arbeit von einem Hamburger Arzte, Herrn Dr. L. Hirschstein*) zu, 




1) L. Hirschstein, Säurerotention als Krankheitsursache. Hamburg 1911. 
Leopold Voss. 90 Ss. 1 Taf. 
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deren Inhalt uns ausserordentlich interessiert hat, und deren Lektüre wir 
Jedem empfehlen möchten. Haben wir im vorstehenden zu zeigen ver¬ 
sucht, wie Säureüberschuss der Nahrung zu Krankheit führt, so hat dieser 
Verfasser den entgegengesetzten Weg eingeschlagen, indem er zeigt, wie 
man durch Entsäuerung des Organismus nervöse Krankheiten heilen kann. 
Wenn der Verfasser vielleicht für die eine oder die andere Kleinigkeit 
eine irrige oder disputable Erklärung anniramt, so können wir ihm doch 
im grossen und ganzen nur beistimmen. Wenn diese Arbeit also schon 
dadurch eine äusserst wertvolle Stütze der Lahmannschen Theorie dar¬ 
stellt, so möchten wir noch ganz besonders auf einen Punkt aufmerksam 
machen: der Verfasser hat zur Entsäuerung die Zufuhr von Alkalien 
allein oder zusammen mit alkalischen Kalk- und Magnesiasalzen benutzt. 
Dabei sind die von uns oben dargelegten theoretischen Bedenken gegen 
diese Therapie zur Wirklichkeit geworden; der Verfasser erreicht sein 
Ziel, aber sieht sich immer wieder auf dem Wege dahin durch schwere 
Krisen bedroht, die sich in klonischen Krämpfen und teilweise geradezu 
tetanischen Erscheinungen Luft machten. Der Verfasser macht hierfür 
die Mobilisierung von Stoffwechselgiften verantwortlich, die im Körper 
aufgespeichert gelegen haben. Das ist wohl möglich; entweder können 
diese Gifte einfach die von uns öfter erwähnten Säureneutralisations¬ 
produkte oder möglicherweise wohl auch durch deren massenhaften 
Eintritt in den Kreislauf verursachte, anormale Abbauprodukte des 
Organismus sein. Aber analog den schon erwähnten Fällen glauben wir 
auch hier, wenigstens zum Teil, eine Wirkung der plötzlich stark erhöhten 
Blutalkaleszenz und dadurch mobilisierten Kalzium- und Kaliumionen zu 
sehen; damit steht auch im Einklang die verminderte Tätigkeit der 
Nieren und die vollkommene Untätigkeit des Darmes während der Krisen. 
Jedenfalls zeigt sich auch hier wieder eine Uebereinstimmung zwischen 
unseren theoretischen Ueberlegungen und der Wirklichkeit, die nur ge¬ 
eignet sein kann, uns in der Ueberzeugung von der Richtigkeit unserer 
Anschauungen zu bestärken. 

Aus der Arbeit von Hirschstein möchten wir weiter hervorheben, 
dass auch dieser Autor beobachtet hat, wie Darm und Nieren einander 
ablösen und entlasten können. Endlich machen wir darauf aufmerksam, 
dass seine erfolgreiche Kuren auch bei dieser forcierten Entsäuerung 
doch noch Jahre zur Heilung nötig hatten, ganz in Uebereinstimmung 
mit dem, was wir oben gesagt haben. 

Nach dieser Bestätigung unserer Anschauungen können wir mit 
noch stärkerer Zuversicht die Resultate unserer Arbeit dahin zusammen¬ 
fassen, dass bei der Entfettnng in noch höherem Masse als unter 
normalen Verhältnissen die Nahrnng einen natürlichen Ueberschnss 
an anorganischen Basen über die anorganischen Säuren aufweisen 
muss. Wenn das nicht der Fall ist, mnss die Kur deletär wirken, 
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sie vermindert die Widerstandsfähigkeit des Organismus und schädigt 
ganz besonders das Herz nnd den Kreislauf des Patienten. 

Von den eingangs aufgeworfenen Fragen bleiben ja noch die 
meisten ungelöst, ihre Beantwortung muss das Ziel unserer neuen 
Arbeiten werden. 


Zur Frage nach dem Eiweissbedarf. 

(Erstes Korrelat zu der Arbeit von K. Birkner und R. Berg.) 

Von 

Ragnar Berg. 

Die vorstehende Arbeit von Birkner und mir „über den Stoffwechsel 
bei Entfettungskuren“ veranlasst mich, der in dem Titel enthaltenen Frage 
hier einige Worte zu widmen. Die heutigen Anschauungen in dieser 
Frage sind ja zu allgemein bekannt, als dass ich weitläufig auf ihre 
Geschichte einzugehen brauche, es genügt, nur die Hauptpunkte ins Ge¬ 
dächtnis zu rufen. Voit hatte den Eiweissbedarf des Menschen zu 120 g 
täglich angenommen, aber dank der Arbeiten der Rubnersehen Schule 
ist diese Menge dann auf 100 g vermindert worden. Das ist heute noch 
der offizielle Eiweissstandard. Aber besonders die Versuche Chittendens 
haben den Glauben an die Notwendigkeit dieser Eiweissmenge vollständig 
zerstört, so dass sie heute nur noch, wie gesagt, in der stets nach¬ 
hinkenden offiziellen Literatur zu finden ist. Chittenden fand das 
„physiologische Minimum“ zu etwa 40—45 g Eiweiss pro Tag und er¬ 
wachsenen Mann. Man hat sich zwar beeilt, diesen Befund dahin zu 
deuten, dass dies eben die niedrigste Menge sei, mit der ein Mensch für 
kurze Zeit in Stickstoffgleichgewicht gehalten werden kann. Aber der 
Unterschied zwischen 40 und 100 war doch zu krass, und man nimmt 
nunmehr allgemein 75—80 oder gar 70—75 g als vollkommen ge¬ 
nügend an. 

Hindhede aber erklärt, wie ja in der vorstehenden Arbeit gesagt 
wurde, 60—65 g Eiweiss pro Tag für die Höchstgrenze, die in einer ge¬ 
sunden Nahrung nicht überschritten werden sollte, und geht in seinen 
Speisezetteln sogar bis auf das „physiologische Minimum“ herab. In 
Birkners und meiner Arbeit zeigten wir weiter, dass in 150 wahllos 
herausgegriffenen Ernährungsschemata für ganze Familien llpCt. der 
Fälle unter 68 g Eiweiss, 2,8pCt. sogar Mengen unter dem „physiolo¬ 
gischen Minimum“ aufweisen, ohne dass die betreffenden Personen unter¬ 
ernährt waren. Wie sind nun die Widersprüche zwischen der offiziellen 
Standardforderung und den Ergebnissen des praktischen Lebens zu er¬ 
klären; ist eine Erklärung überhaupt denkbar? Ich glaube mit einem 
sicheren Ja darauf antworten zu dürfen. 
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Zuerst müssen wir uns eine durch die vorstehende Arbeit wieder 
bestätigte Tatsache ins Gedächtnis zurückrufen: bei einer Ernährung von 
negativer Aequivalentensumme werden die überschüssig zugeführten Säuren 
in der Muskulatur in Form von Salzen deponiert, und zwar als Salze 
stickstoffhaltiger Verbindungen. Es ist nun selbstverständlich, dass ein 
solcher Organismus, wenn die Säurezufuhr unter die Norm sinkt, sich 
des deponierten Säureüberschusses zu erledigen sucht (ich werde in Bälde 
dies an einem schönen Beispiel wiederum demonstrieren können). Dabei 
werden die überflüssig gewordenen Stickstoffverbindungen ebenfalls mit 
ausgeschieden: die Stickstoffbilanz wird negativ, und es hat den An¬ 
schein, als ob die Versuchsperson Eiweissmangel litte. Je einseitiger 
dabei Eiweiss, also Säureträger verfüttert werden, desto grösser wird 
natürlich der Stickstoffverlust und damit der „Eiweissbedarf. w Wenn 
einem solchen Individuum reichlich Basenträger neben viel Eiweiss- resp. 
Säureträgern verfüttert werden, bleiben die Verhältnisse immer noch ziemlich 
dieselben: zwar können, wie im Versuch F., die eingeführten Säuren jetzt 
mit Hilfe der gleichzeitig zugeführten Basen ohne Stickstoffverlust elimi¬ 
niert werden, aber die Ausscheidung der bei vorhergehender unzweck¬ 
mässiger Ernährungsweise angehäuften Säuren und der an sie gebundenen 
Stickstoffverbindungen geht jetzt, wenigstens anfangs, erst recht los. Diese 
angehäuften stickstoffhaltigen Nahrungsschlacken, wohl vorzugsweise Amino¬ 
verbindungen, werden ebenso auch bei einer basenreichen aber eiweiss- 
und säurearmen Ernährung mobilisiert und täuschen so auf jeden 
Fall einen erhöhten Ei weissbedarf vor! Um das sogen. Stick¬ 
stoffgleichgewicht zu erreichen, muss bei übersäuerten Indi¬ 
viduen auf jeden Fall so viel Eiweiss verfüttert werden, dass 
die Ausscheidungsorgane vis-ä-vis Stickstoffausfuhr an die 
Grenze ihrer Leistungsfähigkeit gestellt werden! 

(Im Zusammenhänge hiermit möchten wir die Vermutung aussprechen, 
dass die „eiweisssparende“ Wirkung der Fette und Kohlenhydrate zum 
mindesten teilweise auf den Gehalt dieser Substanzen an Basen zurück¬ 
zuführen sein wird.) 

Wir wissen ja, dass der Organismus bei der Arbeit nicht mehr Eiweiss 
als in der Ruhe verbraucht; so lautet ja wenigstens die offizielle Er¬ 
klärung. Ich möchte die absolute Richtigkeit derselben etwas bezweifeln, 
und zwar aus folgender Ueberlegung heraus. Bei Arbeit wird ja Energie 
verbraucht. Auch wenn die Energie durch die Verbrennung von Kohlen¬ 
hydraten und Fett vollkommen gedeckt wird, so erleidet doch notwendiger¬ 
weise der Verbrennungsofen je nach dem Gebrauche einen wechselnden 
Verschleiss, wenigstens werden hiervon die Träger der Oxydation unver¬ 
meidlich getroffen werden. Da aber das Baumaterial des Ofens wie des 
Heizmaterials stickstoffhaltig ist, muss notwendig bei erhöhterVerbrennung, 
also bei der Arbeit, ein Mehrverlust an Stickstoff eintreten. Wohl mag 
es jedoch möglich sein, dass der Verlust bei den, bei Versuchen bis jetzt 
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gewohnten grossen Ei weissgaben innerhalb der Grenze der Versuchsfehler 
fällt und erst dann offenbar werden kann, wenn ein möglichst niedrig im 
Stickstoffgleichgewicht eingestelltes, gesundes Individuum bei gesunder 
Nahrung als Versuchsobjekt dient. 

Da nun naturgemäss ein an Ruhe gewöhntes Individuum infolge 
mangelnder Organausnutzung nie absolut gesund sein kann (dass es an 
keiner manifesten Krankheit zu leiden braucht, ist natürlich kein Zeichen 
auf tatsächliche, ideale Gesundheit!), so wäre die erste Forderung für 
einwandfreie Versuche über den wirklichen Stickstoffbedarf, dass als Ver¬ 
suchsobjekt ein arbeitendes, gesundes, möglichst niedrig in Stickstoff¬ 
gleichgewicht eingestelltes Individuum benutzt wird. Dass die Versuchs¬ 
person nicht gewohnt sein darf, wesentlich grössere Eiweissmengen zu 
sich zu nehmen, als im Versuche in Frage kommen können, ist die 
zweite, eigentlich so selbstverständliche Forderung, dass deren Nicht¬ 
erfüllung absolut unverständlich erscheint. 

Endlich würde es nicht genügen, wenn eine an unzweckmässige 
Ernährung gewöhnte Person sich durch eine längere, sogar mehrmonatige 
vernünftige Lebensweise auf den Versuch vorbereiten wollte. Wie in 
der vorhergehenden Arbeit gesagt wurde, weiss ich aus eigener, mehr¬ 
facher Erfahrung, dass zur Gesundung eines durch die gewöhnliche 
deutsche Ernährungsweise sein lebenlang falsch ernährtes Individuum 
sehr lange Zeit, vielleicht Jahrzehnte erforderlich sein werden. 

Wenn die Theorie in Widerstreit mit don tatsächlichen 
Verhältnissen steht, so hat stets das Leben rejsht und die 
Theorie ein Loch, mögen die widerstehenden Fälle noch so 
seltene Ausnahmen sein! Von allen mir bekannten, bis jetzt aus¬ 
geführten Versuchen ist ausser den erwähnten Versuchen von Chittenden 
(wo die Versuchspersonen wenigstens sehr niedrig eingestellt waren) 
nicht ein einziger, der auch nur eine der obenstehenden Forderungen 
erfüllt. Die Resultate der bisherigen Versuche über den Ei weiss¬ 
bedarf geben also nur die Grenze der Leistungsfähigkeit der betreffen¬ 
den Nieren gerade bei der betreffenden Ernährungsweise an; von dem 
wirklichen Eiweissbedarf des Menschen können sie uns nicht einmal 
eine leise Ahnnng geben! Sie sind für die Beantwortung dieser Frage 
absolut wertlos, und ihre Resultate in striktem Widerstreit mit häufig zu 
beobachtenden tatsächlichen Verhältnissen. Wahrscheinlich wird das 
wirkliche „physiologische“ Minimum für den Eiweissbedarf des gesunden, 
arbeitenden oder sich viel bewegenden Menschen bei wirklich gesunder 
Ernährung näher 20 als 30 g gefunden werden 1 ). 

Unter allen Umständen ist es äusserste Zeit, dass auch die offizielle 
Wissenschaft die von Praxis und Erfahrung als übertrieben, gefahr- 


1) Durch die neuesten Arbeiten von Horace Fletcher und M. Hindhede, 
die uns jetzt erst zugehen, wird unsere Vermutung schon bestätigt. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 77. Bd. H. 5 u. 6 . 35 
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bringend hoch erwiesene Forderung des 100 g-Standards endgültig fallen 
lässt; es wird wohl schwer halten, einen zweiten wissenschaftlichen Irrtum 
aufzutreiben, der in jeder Hinsicht, sozialpolitisch, kulturell, ökonomisch 
und gesundheitlich von derartigem, ausserordentlichem Schaden ge¬ 
wesen ist. 


Ueber den Kalorienbedarf des Menschen. 

(Zweites Korrelat zu der Arbeit von K. Birkner und R. Berg.) 

Von 

Ragnar Berg. 

Die geleistete Arbeit erfordert eine gewisse Energiezufuhr. Wird die 
Arbeit von einem Menschen geleistet, dessen Wärmehaushalt wir im 
Kalorimeter beobachten, so finden wir nach Berücksichtigung des Wasser- 
wertes und anderer Fehlerquellen für die Arbeit A Kilogrammeter den 
Wärmeverbrauch W Kalorien. Aber hier ist nicht, wie bei den leblosen 
Maschinen W direkt gleich 433 A. Setzen wir 

n = Wärme zur Erwärmung der Nahrung, 

1 = n n n » Atmungsluft, 

st = Wärmeverlust durch Strahlung, 

v = „ „ Verdunstung und Ausscheidungen, 

K = Wärmebedarf des Organismus in Ruhe, 
so wird W = 433 A + n-f-l + st + v-f-K. 

K ist aber die Summe aus der inneren mechanischen Arbeit der 
menschlichen Maschine in Ruhe (R‘) und den zur Erhaltung des Lebens 
nötigen chemischen Reaktionen. Unter diesen fesselt uns im Anschluss 
an die Arbeit von Birkner und mir besonders eine: der Abbau des 
Eiweisses. Diese haben wir uns normaliter als eine durch Oxydation 
bewirkte Sprengung des Eiweissraoleküls, also als eine exothermische 
Reaktion zu denken (kl), die also in obiger Gleichung negativen Wert 
bekommt. Daneben läuft aber eine andere Reaktion, die um so häufiger 
eintritt, je stärker der Säureüberschuss in Nahrung und Organismus wird, 
und die sich als eine hydrolytische Spaltung des Eiweisskernes, also als 
eine endothermische Reaktion darstellt (k^). Daneben kommen dann 
die Summen aller anderen chemischen Reaktionen, die wir bis jetzt nicht 
kennen (kx). Wir bekommen dann die Formel 

W = 433 A + n + 1 + st: + v + R* — kj + k^ + k x \ 

in der der Index i angibt, dass die betreffenden Konstanten individuell 
verschieden sein werden. Der Einfluss von k\ und k 2 ist noch völlig 
unbekannt. Aber wir können mit Bestimmtheit behaupten, dass die 
Konstante k.j, die von der Ernährung abhängig ist, und deren Einfluss 
in der Ausscheidung der Aminoverbindungen im Harn manifest wird, 
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u. U. sehr gross werden kann. Ich möchte unmassgeblich den absoluten 
Wert von je nach Körperkonstitution und Arbeit auf 200 bis vielleicht 
500 Kalorien täglich schätzen. Da ein minderwertiger Organismus jeden¬ 
falls nicht so ökonomisch wie ein gesunder arbeiten kann, müssen wir noch 
annehmen, dass k*J mit der Arbeit wachsen wird. Da bis jetzt die Ver¬ 
suchspersonen wohl alle falsch ernährt, also übersäuert gewesen sein 
werden, wird die bis jetzt gebrauchte Konstante K zu hoch gefunden 
worden sein, und ausserdem bei einer bestimmten Person nur bei einem 
bestimmten Mass von Arbeit annähernd konstant sein. Das heisst mit 
anderen Worten: die Leistungsfähigkeit bei gegebener Energiezufuhr ist 
abhängig vom Energievorrat des Organismus, also von der Gesundheit 
des Individuums; oder umgekehrt: je gesunder ein Individuum ist, desto 
geringere Energiezufuhr wird für ein gegebenes Arbeitsquantum erforder¬ 
lich sein. 
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